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АННОТАЦИЯ 


В работе освещается вопрос об изменении морфологических 


структур (нервных клеток, волокон, синапсов, глии и _ сосудов) 
в системах нейронов отдельных анализаторов при деиствии зву- 
кового раздражителя — электрического звонка силои 80—130 дб 
смешанных частот, примененного от 1 до 44 раз. | 

Весь материал разделен на три главы. В первой описывается 
вредное влияние звуковых раздражений на организм животных. 
Во второй главе рассматриваются экспериментальные данные 
(возникновение судорожных припадков у крыс в ответ на зву- 
ковой раздражитель). В обоих главах приводятся литературные 
данные. В третьей тлаве полученные материалы сравниваются с 
данными литературы. ре 

В заключении отмечается, что звук силой 80—130 дб смешан- 
ных частот является одним из многочисленных раздражителей, 
которые при неоднократном воздейст вии приводят к изменениям 
в поведении животного: припадкам, выпадению шерсти, агрессив- 
ности у одних и усиленной сонливости у других. В мозгу живот- 
ных наблюдаются системные изменения определенных анализато- 
ров, в патологический процесс вовлекаются в той или иной степе- 
ни все части нейрона и окружающая его межуточная ткань. 

Структурные изменения зависят: 1) от количества звуковых 
раздражений; 2) от ответной реакции животного (были судороги 
или нет); 3) от наличия отдыха после раздражения; 4) от инди- 
видуальной восприимчивости к данному раздражителю. 

При соответствующем отдыхе от звукового раздражителя 
после опытов наступает процесс обратного развития ряда патоло- 
гических изменений, появившихся при действии сильного звука. 
В этом процессе активное участие принимают компенсаторно-при- 
способительные механизмы центральной нервной системы. Одна- 
ко длительное применение звука и особенно в случаях с возник- 
новением судорожных припадков приводит к необратимым измене- 
ниям — прогрессирующей дистрофии. 

Литературные данные позволяют сделать заключение, что 
для появления изменений функции и структуры периферического 
конца слухового анализатора требуется довольно длительный 
срок — от нескольких месяцев до десятков лет. Изменения в 
структурах центральных звеньев слухового анализатора появля- 
ются довольно быстро — после шестикратных звуковых воздей- 
ствий. Так как имеется большая ранимость центральных звеньев 
слухового анализатора по сравнению с периферическим кон- 
цом его, то очень важно разработать новые методы, вы- 
являющие и улавливающие ранние функциональные изме- 
нения центральных звеньев слухового анализатора и изме- 
нения нормальных взаимоотношений его с другими анали- 
заторами. Выявление отих ранних изменений необходимо для 
своевременных профилактических мероприятий в целях предот- 
вращения профессиональных заболеваний, возникающих на про- 
изводствах, связанных с различными звуками и шумами. 

Книга рассчитана на невропатологов, отоларингологов, тера- 
певтов и патоморфологов. 
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ПРЕДИСЛОВИЕ 


Книга Г. Н. Кривицкой «Морфологические изменения 
в головном мозгу при действии звука» явилась результатом 
многолетних исследований ‘автора, изучившего микро- 
скопически ‘состояние мозга у животных (крыс), подвер- 
гавшихся воздействию сильного звука в физиологической 
лаборатории (зав. проф. Л. В. Крушинский) Московского 
государственного университета имени М. В. Ломоносова, 
или в собственных экспериментах автора. 

Автором собрана и подвергнута критическому анализу 
литература, посвященная освещаемому в книге вопросу. 

Эксперименты убедительно показали, что сильный звук 
вызывает в мозгу у крыс патологические изменения. Мно- 
гие крысы, подвергавшиеся действию сильного звука 
(электрический звонок силой 80—130 дб), впадали в ©0- 
стояние эпилептического припадка. У таких животных. 
были выявлены довольно грубые изменения в мозгу вплоть 
до кровоизлияний, что, впрочем, вполне совпадало с лите- 
ратурными данными. 

Однако и у тех крыс, которые не впадали в состояние 
эпилептического припадка, обнаружены тонкие морфоло- 
тические изменения мозга. Эти факты представляют, по- 
жалуй, еще больший ‘интерес, поскольку экспериментально 
подтверждают вредное влияние на организм сильного зву- 


оляющие заключить, что многие из морфоло- 
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этого — своевременный отдых может устранить вредные 


последствия длительного воздействия сильного звука. 

В теоретическом отношении очень важно установленное 
автором избирательное поражение звуком слухового и 
кожно-двигательного анализаторов, нервных клеток и во- 
локон его корковых и подкорковых образований В мозгу 
на фоне менее резко выраженных диффузных изменений 
всего мозга. 

Успешное применение автором понятия анализаторов 
для систематизации и сравнения полученных фактов 
показывает важность для дальнейшего развития науки не 
только методики условных рефлексов, но и всего теорети- 
ческого богатства учения И. П. Павлова в целом. 

Можно надеяться, что книга будет полезна для невро- 
патологов, отоларингологов, терапевтов, гигиенистов. 


Доктор медицинских наук 
Л. А. Кукуев 














ВВЕДЕНИЕ 


ЯН. 
науки не 

для невро- Внешняя среда, окружающая людей и животных, на- 

истов. полнена многочисленными раздражителями, среди кото- 
рых большое место занимают звуковые. Комплекс звуков; 

нских наук отличающихся друг от друга силой и частотой, называется 

. Кукуев шумом. Обычные звуки, если это не сигнал опасности, 
переносятся спокойно животными и человеком, а хорошая 


музыка, например, вызывая приятные эмоции, оказывает 
полезное действие. На производстве и в быту человек 
обычно подвергается комплексному действию звуков. 

По данным Института гигиены труда и профзаболева- 
ний АМН СССР, Института гигиены труда имени 
Ф. Ф. Эрисмана и др. ', производственные процессы неред- 
ко продолжают сопровождаться шумом, который вредно 
влияет на организм человека, вызывая головную боль, 
головокружение, утомляемость, понижение слуха и глухо- 
ту, изменяя кровь, характер электроэнцефалограммы 
ит. д. 

Выяснение влияния звукового раздражения на цент- 
ральную нервную систему имеет большое теоретическое и 
практическое значение для предупреждения профессио- 
нальных заболеваний, связанных с шумом. 

Морфологические исследования при действии звуково- 
го раздражителя на организм в основном посвящены 
изучению изменений в периферическом конце слухового 
анализатора — кортиевом органе и спиральном узле. Для 
я _ решения вопроса о патогённом действии сильного звука 
ви. > необходимо знание состояния не только периферических, 

а Альлыь + ы - ы к я 








ание по методическим вопросам изучения 
Тезисы докладов. Институт гигиены 


1 Всесоюзное совещ; 


ствия шума на организм. 
`профзаболеваний АМН СССР. М., 1963. 
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но и центральных звеньев 
Е : ь временных 


этом важно исследовать влияние различных в] ы 
отношений при действии звука и т. п. Для м — в 
рактерных морфологических изменении нужно учитывать 
различные факторы (первые признаки изменений, их 0б- 
ратимость, локализация и т. д.), для выявления которых 
необходим статистический материал. Однако состояние 
центральных звеньев слухового анализатора в ответ на 
звуковые воздействия изучалось очень небольшим количе- 
ством исследователей. ы 

Большой интерес для изучения действия звука на ор- 
ганизм представляют эксперименты на белых крысах с 
применением в качестве звукового раздражителя электри- 
ческого звонка (Л. В. Крушинский, 1949, и др.). Белые 
крысы являются высокочувствительной моделью (в ответ 
на звуковой раздражитель 80—130 дб смешанных частот ! 
У некоторых животных возникали судорожные припадки, 
у других звонок той же силы вызывал адинамию). В опы- 
тах нельзя также исключить такие факторы, как вибра- 
ция и сигнал опасности. Таким образом, в данном экспери- 
менте описывается суммарное действие звуков широкой 
полосы интенсивности, которые на крыс оказывают, по 
предположению проф. В. Ф. Ундрица (1962), и вибрацион- 
ное действие. 

Экспериментальная модель в описываемой работе дала 
возможность исследовать состояние структур центральной 
нервной системы как у крыс с большой функциональной 
активностью слухового анализатора, так и у крыс с одно- 
временной активностью двигательного и слухового анали- 
заторов. 

Целью настоящей работы являлось изучение морфоло- 
гических изменений в системе нейронов слухового и кожк- 
но-двигательного анализатора при действии сильного зву- 
ка и сопоставление их с изменениями в других структурах 
мозга. Периферические отделы этих анализаторов исклю- 
чались из исследования, так как изменения их уже до- 
вольно детально изучены. 

_В работе подробно исследовано действие звука на мозг 
крыс, отмечены локальные изменения в определенных 
звеньях отдельных анализаторов. Установлены особенно- 
сти морфологических изменений, возникших в ответ на 
Е ь 


' Для человека это звуки ‘средней силы. 
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звуковое раздражение. Показана зависимость степени и 
распространенности структурных изменений нервных 
элементов от числа звуковых раздражений. Прослежены 
восстановительные процессы некоторых морфологических 
изменений через различные сроки после прекращения 
звукового раздражения. 

При решении этих вопросов было проведено подробное 
исследование структур центральных звеньев различных 
анализаторов (корковые концы анализаторов, зрительный 
бугор, гипоталамус, коленчатые тела, бугры четверохол- 
мий ядра черепномозговых нервов, мозжечок, аммонова и 
ретикулярная формации) © применением специальных 
нейрогистологических методов, выявляющих состояние 
всех частей нейронов (нисслевское вещество, ядро, яд- 
рышко, дендриты, шипики, синапсы нервных клеток и мие- 
линовые волокна) и окружающей их ткани. 

В работе использовался архитектонический метод ис- 
следования, птироко применяемый в исследованиях Инсти- 
тута мозга для изучения строения ‘анализаторов и дина- 
мической локализации функций мозга (С. А. Саркисов, 
И Н Филимонов, Е. П. Кононова, Г. И. Поляков, 
Н. С. Преображенская, И. А. Станкевич, С. М. Блинков, 
А.А. Хачатурян, Ю. Г. Шевченко и др.). 





































ВРЕДНОЕ ДЕЙСТВИЕ ЗВУЕОВ 
И ШУМОВ НА ОРГАНИЗМ 


В настоящее время имеется большое число клиниче- 
ских, а также и физиологических исследований, посвящен- 
ных изучению влияния звука и шума на весь ортанизм 
человека и на орган слуха в частности (Е. Е. Медиокрит- 
ский, 1874; Е. Н. Малютин, 1896, 1925; А. В. Захер, 1926; 
С. И. Векслер, 1926; И. М. Круковер, 1926; П. П. Лазарев, 
1934; В. И. Воячек, 1935; Г. Л. Навяжский, 1948: Р. А. За- 
сосов и В. Ф. Ундриц, 1935; М. И. Стручков, 1946; 
Л. Е Комендантов, 1937; Г. Л. Комендантов, 1937; 
Л.А. Андреев, 1938; Л. А. Андреев и А. Ф. Мутли, 1939; 
В. И. Курапов, 1946; Н. Н. Славин, 1958; А. А. Князева, 
1953; В. Ф. Ундриц, 1935, 1956, 1958; А. М. Ундрицев, 
1956; Г. Л. Тохадзе, 1956; А. Я. Чеботарев, 1958; 
Я. С. Темкин, 1934, 1961; Е. Ц. Андреева-Галанина, 1960, 
м В. Г. Артамонова, 1960; А. Г. Лихачев, 1958, 1961, 
и др.). 

Наблюдения, проведенные ‘над рабочими мукомольных 
заводов, гвоздильных предприятий, котельных цехов, обув- 
ных фабрик, телеграфных предприятий, угольной и горно- 
рудной промышленности, судостроительных производств, 
над летчиками реактивных самолетов и военнослужащими 
морской авиации, а также над мотористами, тракториста- 
ми, комбайнерами, водителями и механиками дизель- и 
электропоездов, показали, что действие звука может при- 
вести к понижению слуховых функций, снижению работо- 
способности, головной боли, головокружению, шуму в 
ушах, повышенной раздражительности, иногда 
[Е. Е. Петерсон, 1928; Л. Ф. Фаслер, 1928; Ю. м. у 
1928; С. С. Гробштейн и А. В. Кугаро, 1931; С. С. Гроб- 
штейн и С. И. Дворкина, 1961; А. И. Титов, 1938; 
Г. С. Трамбицкий, 1924, 1929, 1938; Г. С. Трамбицкий и 
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1958; 


1961; В. Н. Бойко, 1 


Л. Е. Тамарина, 1964; Е. Ц. Андреева-Галанина, 1960, 
956; Вард (\\ага, 1957); Т.А. Орлова, 


1958; В. П. Рюмин, 1950; Н. Н. Кряжев, 1958; Коке (Сох, 
1958); А. Э. Лутс, 1958; Г. И. Зуев, 1960; А. И. Вожжова 
и А. Ф. Лебедева, 1960]. Авторы большинства перечислен- 
ных работ отмечали, что чем сильнее звук и чем больше 


продолжительность его действия на организм, лем более 
ения он вызывает В 


значительные функциональные наруш 
периферическом алпарате слуха, В центральной нервной 
системе и во многих внутренних органах. 

Имеются указания на замедление психических реак- 
ций при действии профессиональных шумов. По Л. Ф. Фас- 
леру (1928), У твоздильщиков отмечается рассеянность, 
ослабление памяти, подавленность, апатия, изменение 
кожной- чувствительности. При обследованим 
Харьковского завода были обнаружены нистагм, 
ство чувствительности, повышение рефлекторно-мыйи | 
ной возбудимости нижних конечностей. Кроме того, 
у 7,8% рабочих отмечались желудочно-кишечные заболе 
вания, у 40% — головная Ею у. 138%: плохой сон. 
_- Возникают такие явления, как бессонница, пугливость, 

понижение внимания, быстрая утомляемость; нарунтается 
острота зрения, ритм дыхания и сердца, повышается внут- 
ричерепнное и кровяное давление. В шумной комнате про- 
изводительность труда по сравнению ©0 спокойной обста- 
новкой снижается на 47% (Г. С. Трамбицкий и Л, Е. Та- 
марина, 1964). Шумы, которые встречаются на производет- 
вах, делятся по составу на три группы: низкочастотные 
(ниже 300 гц), среднечастотные (от 300 до 800 гц) и высо- 
кочастотные (вылте 800 гц) (Е. Ц. Андреева-Галанина, 
1960, 1964). Если одновременно на организм действуют 
низкие и высокие звуки, то последние оказываются В не- 
которой степени заглушенными. 'Преобладание звуков вы- 
сокой частоты приводит к быстрому утомлению звукового 
анализатора. Утомляющее действие начинается для звуков 
2000—4000 гц с 80 дб, для звуков 5000—6000 гц — © 60 дб. 
Звук интенсивностью 110—443 дб приводит к значитель- 
блению слуховой чувствительности. Даже при 


рабочих 
расс грой- 


‘ному осла 

кратковременном действии птума низко- и среднечастотной 
интенсивности, 70—90 дб, порог слуховой чувствительно- 
сти снижается на 4—7 дб, а при шуме интенсивностью 
ре дб — на 12—15 дб (Е. Ц. Андреева-Галанина, 





По данным Е. Л. Орловской ', О 
доза звука равна 70 дб при частотах РР с та ве 
ница безвредного действия постоянного шума, ыы ‚д 1 

Е {ого 1 75 и 65 дб может соот- 
А. А. Аркадьевского !, при 95, 85, 05 1000 
ветствовать частотам спектра 200, 600, 1250 и 4 ма 

Высокочастотный шум громкостью 85 дб неблагоприят- 
но действует на организм человека, вызывая торможение 
коры и возбуждение подкорковых образований (А. А. Ар- 
кадьевский, 1961). ыз а 

А. П. Бружес и А. А. Аркадьевский (1955) показали, 
что шум постоянной частоты в 90 дб оказывает влияние 
на произвольно-двигательные функции человека. При 
действии шумового раздражителя в сочетании © вибра- 
ционным фактором А. И. Вожжова и А. Ф. Лебедева 
(1960) описывают возникновение непроизвольных движе- 
ний, в частности тремора. Высокие и интенсивные звуки 
вызывают ясно выраженные нарушения окислительной и 
восстановительной способности мозга (А. И. Васильев, 
1956). 

Шумв 120 дб в течение 60 минут вызывает у человека 
нарушение взаимоотношений между тормозным и возбу- 
дительным процессами (Е. Н. Иорданская, 1955). Резуль- 
татом действия звукового раздражителя является преобла- 
дание тормозного процесса (Л. А. Гаврилова, 1954) и, как 
правило, понижение возбудимости органа слуха, снижение 
его работоспособности, утомление, хотя иногда орган мо- 
жет сенсибилизироваться звуком, что выражается в повы- 
шении его возбудимости (А. И. Бронштейн, 1936). 

Бекеши (ВбКбзу, 1929, 1935, 1956, 1957) отмечает, что 
при подаче через наушники сильного нарастающего зву- 
ка (до 130 дб) с переменной частотой появляется голово- 
кружение, иллюзорное движение видимых предметов в 
пространстве. Автор объясняет это непосредственным 
действием раздражения не только на слуховой, но и на 
вестибулярный аппарат. 

Как показал Г. Л. Комендантов (1937), нистагм появ- 
ляется под влиянием интенсивного шума уже через 
4—6 минут. 
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На Всесоюзном совещании ', посвященном изучению 
действия шума на организм, проведенном в 1963 г. в Ин- 
ституте гигиены труда и про заболеваний, было освещено 
много новых факторов, говорящих о вредном влиянии про- 
изводственного птума на организм человека. При обследо- 
вании рабочих Подольского механического завода, под- 
вергавииихся систематическому воздействию высокоча- 
стотного шума (1600—2000 гц, 95—122 дб), Л. Е. Мил- 
ков! отмечал наряду с обычными жалобами на головную 
боль и головокружение появление жалоб на боли в обла- 
сти сердца, раздражительность, повышенную утомляе- 
мость, мелкий тремор пальцев рук, век, гипергидроз, стой- 
кий дермографизм, похолодание кистей и стоп. Были 
отмечены изменения в организме людей, длительно рабо- 
тающих на предприятиях, связанных © производственным 
шумом: у клепальщиков, забойщиков, укелезобетонщиков 
ит. д. (А. П. Павлова, М. В. Ратнер, Р. А. Медведь, 
В. Ф. Руденко, А. П. Филин, В. И. Скок, Н. А. Макаренко, 
К. А. Луковская ! ит. д.). Предварительные статистиче- 
ские данные (И. С. Ивацевич) показали, что процент об- 

щей заболеваемости среди рабочих предприятий, связан- 
ных © повышенным итумом, значительно выше, чем среди 
рабочих других предприятий. При этом ‘особое место зани- 
мают гипертоническая болезнь, невралгии, невриты и ра- 
дикулиты. Исследование содержания белковых фракций 
сыворотки крови у людей, подвергнутых действию высо- 
кочастотного шума, показало нарушения со стороны белко- 
вой формулы крови (повышение количества глобулинов), 
снижение альбумино-глобулинового коэффициента, повы- 
шение холестерина, снижение хлоридов и наличие патоло- 
тических сахарных кривых — появление «второго горба» 
после второй нагрузки тлюкозой или вялое замедленное 
снижение уровня сахара (Н. К. Бялко, И. А. Гельфон) '. 
Отмечались явления замедления внутрижелудочковой про- 
водимоети (К. В. Глотова)', наклонность К сосудистой 
гипотонии (Н. Н. ПТаталов, А. О. Сайтанов, К. В. Глотова, 
А. М. Волков и Т. Л. Соснова! и др.), изменение тонуса 
центральной артерии сетчатки (И. Г. Иванов, 9. Н. Львов- 





1 Тезисы докладов Всесоюзного научно-практического сове- 
щания по методическим вопросам изучения действия шума на 
танизм. Институт гигиены труда и профзабелеваний АМН 


СССР. М., 1963, 
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ров. Под влиянием кратковременного мои рее. 
шума (1200, 1600, 4000 и 6000 гц с ее и 
ние 30 минут) у людей в возрасте ‚от г : „о лы. к $ 
Э. А. Дрогичина, Л. Е. Милков, Д. А. бурь Е РУНИН 
снижение функциональной подвижности блу ам еек 
затора, изменение биоэлектрической актив ти зо 
(агравация альфа-ритма и появление медленных волн). 
Не остается индифферентным к воздействию шума ни 
один из исследованных органов и ни одна система 
(Т. А. Орлова) 1. 

Большое значение в звуковых раздражениях играют 
внезапные звуки или звуки, имеющие сигнальное значе- 
ние. Сильный звук, особенно прерывистый, заставляет 
вздрагивать человека (например, автомобильный сигнал, 
свисток паровоза). Внезапный шум или звук у взрослых 
людей, а особенно у детей, вызывает испуг. 

Вредно действуют на организм и бытовые птумы: шумы 
улиц, резкие звонки в школах и т. д. (Л. С. Фрейман, 
1935; Г. Л. Навяжский, 1948; Г. С. Трамбицкий, 1938; 
В. К. Трутнев, 1955; Е. А. Гельтищева, 1957). При этом, 
по данным ряда исследователей (П. 0. Макаров, 1956; 
А. И. Вожжова, 1958; Л. Н. Тумаркина, 1953; Т. А. Орло- 
ва, 1958; А. И. Вожжова и А. Ф. Лебедева, 1960), большую 
роль играет функциональное состояние нервной системы 
организма, на который действует звуковой раздражитель 
и индивидуальная восприимчивость организма к действию 
звуков. Большое разнообразие индивидуальной чувстви- 
тельности человека к звуковым воздействиям отмечают 
В. Ф. Ундриц, Я. С. Темкин и Л. В. Нейман (1962). 

силе различных шумов в условиях города можно су- 
дить по данным проф. В. К. Трутнева (1955): 


Громкость автомобильного сигнала 
Шум грузового автомобиля 
Шум трамвая из 

Громкая музыка по радио 

Шум на оживленной улице 

Шум в жилом помещении 
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При тигиенической оценке шумового фактора в школе 
(Е. А. Гельтищева, 1957) было отмечено, что учащиеся во 
время своего пребывания в школе подвергаются воздейст- 
вию шума от 40 до 110 дб. Е. А. Тимохина (1961) при 
изучении влияния производетвенного пгума на орган слу- 
ха школьников при политехническом обучении установи- 
ла, что уровни звукового давления птума на рабочих ме- 
стах колеблются от 96 до 108 дб. Она пришла к заключе- 
нию, что ежедневное воздействие такого шума оказывает 
кумулятивное действие на организм растущего подростка 
(объектом исследований являлись учащиеся 9—10-х 
классов). 

‚ Эти данные показывают, что городской житель 'неред- 
ко оказывается под вредным влиянием звуковых раздра- 
жений, превышающих допустимую дозу. 

К сильным звукам и шумам орган слуха в первый мо 
мент приспосабливается, утрачивая часть своей чувстви- 
тельности, как бы стараясь тем самым защитить себя от 
вредных влияний. Так, при сильном шуме и звуке опреде- 
ленные мышщы ослабляют напряжение барабанной пере- 
понки, что в свою очередь приводит к понижению дей- 
ствия звуковой волны на нервные клетки слухового ана- 
лизатора. Однако постоянное раздражение звуком 
действует отрицательно на весь организм. «Не только рез- 
кая звуковая травма в виде артиллерийских залпов, дли- 
тельного громкого стука, резкого свистка и т. д. могут 
вызвать глухоту, но сравнительно умеренные звуки и ШуУ^ 

мы бытового окружения действуют губительно на слухо- 

вой орган. Последний медленно, но верно, как бы отрав- 
ляется звуками» (Ее В: Велоголовов, 1939) '. 

Анализ физиологических механизмов перестройки слу- 
ховых функций при действии звуковых раздражений по- 
казывает, что нарушения, вызванные действием «нечрез- 
мерных» раздражителей, при соответствующем отдыхе 

ходят бесследно. Однако в результате сильного раздра- 
жения те же изменения, теряя свою обратимость, мотут 

3 стойкими, патологическими .о А. Арапов, 
язева и Л. Н. Федоров, 1947; 
Г. В. Гершуни и А. А. Волохов, 




















трудов конференции по лЛОрРтравматизму, 4939, 
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На положительную роль перерывов или отдыха при й0- 
стоянных звуковых раздражениях а А 1938 
Г. Л. Навяжский (1948), Г. С. Трамбицкий (1929, 19 ), 
В. Г. Ермолаев (1944), А. И. Вожжова и А. Ф. Лебедева 
(1960) и др. 

В. Г. Ермолаев (1941) на основании своих и литера- 
турных данных следующим образом трактует ПОЗЕ 
слухового органа на звуковое раздражение: в первый мо- 
мент действия звукового раздражителя возникает адапта- 
ция, которая затем переходит в утомление, если сила зву- 
Кового раздражения велика и если в элементах слухового 
органа начинают происходить структурные изменения. 
Эти изменения исчезают через определенное время после 
окончания действия звукового раздражителя. 

Повышение работоспособности после отдыха происхо- 
дит в результате восстановления энергии клеточных эле- 
ментов при адаптации примерно в течение 3 минут 
(В. Г. Ермолаев, 1941; Е. Ц. Андреева-Галанина, 1961). 
При этом наблюдается функциональное восстановление 
пониженной чувствительности, обычно наступающее после 
действия звукового раздражителя. Переход адаптации в 
утомление, по данным С. А. Винника (1938, 1940), харак- 
теризуется изменением пороговых ощущений, неустойчи- 
востью суждения о громкости звука и искажением слухо- 
вого впечатления при сложных звуках. На основании этого 
автор высказывает предположение, что слуховое утом- 
ление носит не только периферический, но и центральный 
характер. 

Это предположение С. А. Винника было впослед- 
ствии подтверждено рядом физиологических исследований 
(Г. А. Антропов, Г. В. Гершуни, А. А. Князева, 1956; 
Г. А. Антропов, 1959; А. В. Акелайтите, 1958; Я. А. Альт. 
ман, 1960). Наиболее сильный адаптационный эффект да- 
ют высокие звуки (В. Ф. Ундриц, Я. С. Темкин, Л. В. Ней- 
ман, 1962). Кроме мнения вышеуказанных авторов о по- 
явлении утомления в результате действия звука на цент- 
ральные отделы слухового анализатора, существует дру- 
тая точка зрения авторов, согласно которой адаптация и 
утомление наступают в результате поражения звуковой 
энергией периферического слухового рецептора [Виттмаак, 
(УУНетааск, 1907, 1909, 1912, 1933, 1935, 1956); Эйкен 
(ЕЩеп, 1909, 1911); Иоши (ТосВИ, 1909); Хессли (Ноез- 
ЗН, 1942, 1943); Бекеши, 1929, 1957]. 
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Восстановление функциональных нарушений после 
слуховых перераздражений зависит частично от индиви- 
дуальных особенностей организма [Лоуренс, Вантис и Ар- 
бор (Газтепз, Уапиз, Атот, 1957)]. 

Резкие изменения в деятельности органа слуха заста- 
вили ученых искать морфологическую основу этих изме- 
нений. 

Первое апатоморфологическое исследование органа 
слуха было проведено Габерманом (НаБегтаю) в 1890 г. 


Автор исследовал внутреннее ухо 75-летнего мужчины, 
работающего 20 лет на производстве, связанном с шумом. 
В 1906 г. этим же ученым были исследованы слуховые аи- 
параты еще 5 рабочих подобного же производства. У всех 


были найдены некробиотические и атрофические измене- 
ния необратимого характера как в кортиевом органе, так и 
в спиральном ганглии. 

Данные Габермана совпали с данными Брюля (ВгаЫ, 
1909), исследовавшего внутреннее ухо 46-летнего мужчи- 
ны с 30-летним стажем работы в кузнице. 

Исследования Габермана и Брюля были подтверждены 
Цанге (7апое, 1941), который обнаружил патогистологи- 
ческие изменения в кортиевом органе у 29-летнего судо- 
строителя с 10-летним стажем работы. 

С целью тщательного изучения действия звука на ор- 
танизм человека и проведения профилактических меро- 
приятий по устранению шума на предприятиях было про- 
ведено большое число экспериментальных исследований 
на животных (морских свинках, белых мышах и крысах). 

Первые опыты на морских свинках принадлежат рус- 
скому ученому С. Ф. Штейну (1892), который применил 
длительное раздражение камертоном, расположенным над 


ящиком с животным. 
Виттмаак (1907, 1909, 1942, 1933, 1935, 1956) на осно- 


вании своих опытов, проведенных над 90 морскими свин- 
ками с применением различных звуковых раздражений 
(электрического звонка, непрерывного звучания свинцо- 
вой пластинки, дудки, выстрела из охотничьего ружья), 
нашел морфологические изменения В кохлеарном нерве и 
кортиевом органе. С именем Виттмаака связано откры- 
тие изменений в определенных участках улитковых завит- 
ков соответственно той или иной высоте звука. Он пока- 
зал, что чем выше звук, тем измененный участок нахо- 
дится ближе к началу основного завитка, и наоборот. у 
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Сходные закономерности были отмечены Финн 
(Са1ашЪоз, 1957) и подтверждены реереиииещиет 
следованиями Я. А. Винникова и Л. К. Титовойи (1957, 
1958). Под влиянием звука 
(звуковой травмы) поражается 1 
[М. Л. Шкловский, 1936; Вернер (\Уегпет, 1955)]. | З 

Благодаря развитию акустики и электроакустики, 
в экспериментах можно было применять источники звука, 
в которых точно варьировали частоту и интенсивность 
звука. 

Н. Ф. Попов (1914, 1927, 1929), проводя эксперимен- 
тальные исследования на животных, подвергавшихся деи- 
ствию звука высоких и низких тонов, отметил, что морфо- 
логические изменения зависят от частоты, силы и длитель- 
ности действия раздражителя. я 

Н. Ф. Попов (1927) и Б. С. Преображенский .(1927, 
1929} наблюдали, что при одновременном воздействии 
шума и сотрясения морфологические изменения в органе 
слуха мышей более выражены, чем при действии только 
шума. Авторы сделали выводы, что при действии одного 
шума дегенеративно-атрофические изменения сосредото- 
чиваются в кортиевом органе, в основном завитке, тогда 
как при сотрясении наибольшие изменения наблюдаются 
в верхнем завитке, причем первично страдает спираль- 
ный ганглий и вторично — кортиев орган в результате 
нисходящей дегенерации волокон слухового нерва 

Дальнейшие исследования показали, что в спираль- 
ном ганглии и кортиевом органе при длительном действии 
звука наблюдаются морфологические изменения необрати- 
мого характера 

Иоши (1909) утверждал, что главными изменениями 
при звуке являются хроматолиз или тигролиз нервных 
клеток. 

Бек и Гольцман (Веск, Но!итапи, 1929) также пришли 
к выводам, что изменения в нейронах спирального ганглия 
в результате действия звука имеют характерные особенно- 
_ сти, заключающиеся в деформации, сморщивании и увели- 
чении интенсивности окраски ядер нервных клеток. 

„Рядом авторов (С. А. Винник, 1940; В. Г. Ермолаев, 
1941) описаны морфологические изменения нейронов спи- 
рального танглия. при действии звука: нервные клетки 
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дом ядра. По ходу нервных волокон появляются неравно- 
мерные набухания в виде бокаловидных утолщений. 
В тяжелых случаях образуются перетяжки и волокна рас- 
падаются. Однако морфологическим изменениям нервных 
клеток и волокон, даже периферической части слухового 
анализатора, придавалось второстепенное значение ввиду 
того, что главное внимание в перечисленных работах было 
направлено на изучение изменений в структурах внутрен- 
него уха. Отмечалось, что патогистологические изменения 
в кортиевом органе вначале появляются в наружных воло- 
сковых клетках, а затем в поддерживающих элементах его 
опорных клеток. По утверждениям большинства авторов, 
структурные изменения нервных элементов наблюдаются 
обычно позже, чем изменения в соединительноткан- 
ных образованиях периферического отдела слухового ап- 
парата. 

Некоторые авторы [Маркс (Магх, 1909); Хессли, 1912, 
1913; Рор (ВВог, 4942, 1924)] считали, что танглиозные 
клетки могут оставаться совершенно неповрежденными 
даже в том случае, когда периферические рецепторы — 
чувствующие клетки — полностью разрушены. 

Таким образом, работами многочисленных исследова- 
телей показано, что производственные и бытовые сильные 
звуки, действующие в течение длительного времени, при- 
водят к значительным функциональным и структурным 
нарушениям в периферическом отделе слухового анали- 
затора. 

В то же время в литературе имеются данные, согласно 
которым структурные изменения происходят в результате 
коротких звуковых воздействий. Так, сообщается (Эйкен, 
1909) об изменениях наружных волосковых клеток после 
сильной звуковой стимуляции в течение 5 минут. Типич- 
ные изменения во внутреннем ухе в ответ на кратковре- 
менный резкий свисток были отмечены Кимура (Кипита, 
1924) у белых крыс, а также у морских свинок, кошек и 
голубей. е 

Гатерман (Насегтапи, 1942) указывал на случаи по- 
тери слуха даже после одиночного выстрела, хотя чаще 
это наблюдается после серии последовательных громких 
взрывов. 

Вернер (1958) наблюдал изменения в протоплазме кле- 
ток кортиева органа морской свинки после воздействия 
звуком интенсивностью 118—133 дб в течение 45 минут. 

































клеток были обнаружены и 
за счет аутолитических про- 
ым отнести эти изменения к 
авмы на основании того, 
авитках улитки и соответствуют вы- 


соте определенного звука. Позже гистохими‘ и р, 
дованиями Я. А. Винников И К. Гитова (195 ’ 961) 
подтвердили правильность данного взгляда и показали 
изменения в содержании гликогена, нуклеиновых кислот, 
щелочной и кислой фосфатаз, янтарнокислой дегидрогена- 
зы и холинэстеразы, которые появляются в верхнем 
завитке под действием низких частот, а в нижнем — под 
действием высоких. Кроме того, было отмечено, что под 
влиянием звуковых раздражений происходит истощение 
системы, образующей аскорбиновую кислоту, и обедне- 
ние этой кислотой всего организма (Л. А. Кащевская, 
1954). 

Гамбергер и Гиден (СатЪегсег, Ну4еп, 1945) примени- 
ли цитохимический метод исследования, с помощью кото- 
рого они изучили состояние кохлеарных узлов у 292 мор- 
ских свинок в норме, после акустического раздражения и 
акустической травмы. При этом отмечалось, что в нор- 
мальных условиях биополярные клетки кохлеарных узлов 
имеют хорошо выраженный клеточный белок, состоящий 
из двух нуклеиновых кислот. 

При акустическом раздражении звуками различной 
частоты и тональности в ганглиозных клетках происходят 
различные цитохимические изменения. Так, при звуковой 
стимуляции морской свинки звуком 6000 гц и силой 
80 дб в мозгу животных, в их ганглиозных клетках, наблю- 
дается уменьшение содержания белковых веществ сразу 
а о с этим имеются признаки 
ков. На 2-й неделе о ета 
уменьшение белков кото] реа 
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клеток, 


зле Нарушения белковообразующей системы 
вызванного акустической травмой. Отмеченные измене- 
ния продолжают наблюдаться и через 8 ‘недель после на- 
несения травмы, хотя большинство клеток к тому времени 


уже имеют признаки восстановления. 
Авторы на основании морфологических 
проведенных рентгеномикрографически, приходят к выво- 
дам, что как после звуковой стимуляции, так и после зву- 
ковой травмы найденные изменения могут рассматривать- 
ся как физиологические, а не как патологические. 
В своих дальнейших работах Гиден (1947), Гамбергер 
и Гиден (4949), Гамбергер, Гиден, Нильссон (Назифегрет, 
Нудеп, НИззоп, 1949), Гамбергер, Гиден, Маркус и Нильс- 
сон (Нашфегоег, Нудеп, Магслз, МИззоп, 4949), Гиден 
(1954) подтверждают этот вывод, считая, что изменения, 
происходящие при звуковых воздействиях в нервных клет- 
ках кохлеарного узла, относятся к нормальным процессам 
и имеют отношение к физиологической функции. Протеи- 
нообразующая система нервной клетки имеет достаточную 
емкость, чтобы сохранять равновесие даже в условиях 
очень сильного расходования [Гиден и Гартелиус (Нудеп, 
НагеМ аз, 1948)]. Однако длительность процессов восста- 
новления нуклеопротеидов вызывает сомнение относитель- 
но физиологического характера этих звуковых раздраже- 
ний (Б. Н. Клосовский и Е. Н. Космарская, 1961). 
Работы Т. Н. Зеликиной и В. Е. Шунгской (1955, 1956, 
1958) значительно дополнили исследования Гидена и его 


сотрудников. Т. Н. Зеликина и В. Е. Шунгская изучали 
структурные изменения в различных звеньях слухового 


анализатора при сильных звуковых воздействиях. Авторы 
использовали метод изучения структур под лучами ультра- 

полетового микроскопа в сочетании с методом окраски 
по Нисслю. После применения шумов низкого (200 гц) 
и высокого (4000 гц) тонов при интенсивности 120 дб в 
течение 3 часов на морских свинках были обнаружены 
отчетливые изменения в нервных клетках улитки и слухо- 
вых бугорках продолговатого мозга, заключающиеся в 
уменьшении тигроида, изменении формы ядер нервных 
клеток, снижении поглощения ультрафиолетовых лучей и 


наличии делящихся нервных клеток. При этом наиболь- 
шие изменения наблюдались в нервных клетках слуховых 
бугорков. В нервных клетках коркового конца слухового 
анализатора никаких изменений не было обнаружено. 


наблюдений, 
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И. М. Маерович (1955) с помощью меченых атомов по- 
казал, что под влиянием интенсивных звуков выс окой ча- 
стоты (1000 гц) на протяжении 4 часов воздействии во 
внутреннем ухе кошек происходят нарушения РЭ 
ращения, в результате чего наблюдается попадание мече- 
ного фосфора из крови в перилимфу. Автор считает, что 
подобное наруптение гемодинамики может привести к па- 
тологическим изменениям лабиринтной жидкости и К де- 
генеративным изменениям кортиева органа. Г. Л. Тохадзе 
(1956) отмечает, что при нарушениях функции слухового 
анализатора имеет место расйтирение сосудов. Следова- 
тельно, наряду со структурными изменениями клеточных 
элементов при действии звукового раздражителя мотут 
наблюдаться значительные сосудистые нарушения. 

Итак, морфологические исследования подтвердили кли- 
нические наблюдения. При длительных звуковых раздра- 
жениях в периферическом конце слухового анализатора— 
кортиевом органе — были найдены дегенеративно-атрофи- 
ческие процессы, что объясняло такие явления, как пони- 
жение слуха, глухота. Наряду © изменениями в кортиевом 
органе были описаны структурные нарушения нервных 
клеток спирального ганглия и слуховых бугорков. Хрома- 
толиз, обнаруживаемый в нервных клетках, связывается 
с процессом утомления. 

Все эти исследования отдельных звеньев слухового 
анализатора не позволяют судить о действии звукового 
раздражителя на всю систему его нейронов, так как нет 
данных о структурных изменениях в центральных звень- 
ях этого анализатора и главным образом в его корковом 
конце. 
ых Коротко суммируя литературные данные, посвящен- 
ные действию сильного звука на организм, можно отме- 
тить следующее. 

Звук в ряде случаев из индифферентного раздражите- 
ля внешней среды может превращаться в патогенный 
ий ее к морфологическим, патофи- 
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ной системы и индивидуальной восприимчивости организ- 
ма к звуку. 


Как было отмечено выше, в литературе имеется очень 
мало данных 0 состоянии морфологических структур 
нейронов центральной нервной системы при деиствии 


звука. 

Задачей наших исследований явилось изучение морфо- 
логических структур мозга животных, которые были под- 
вергнуты действию звукового раздражителя. Подобная 
необходимость возникла потому, что сильные, а иногда 
даже и умеренные, но длительные звуковые воздействия 
имеют очень большое место в жизни людей. 


Физиологический эксперимент и морфологические ис- 
следования проводились на 130 белых крысах в возрасте 
от 6 месяцев до 1`года, преимущественно самцах. Мето- 
дика физиологического эксперимента разработана в Мо- 
сковском Государственном университете имени М. В. Ло- 
моносова на кафедре высшей нервной деятельности 
(зав. — проф. Л. Г. Воронин) прод. Л. В. Крушинским и 
его учениками '. Опыты в нашей лаборатории проводи- 
лись по методике, описанной названными авторами. 

Кроме того, в наше исследование были включены кры- 
сы, физиологические опыты над которыми проводились в 
Институте кортико-висцеральной патологии и терапии в 
Берлине Стеффаном Ничковым (1964—1963) 1. 

Опыты проводились в камере размером 25Ж35Ж45 см, 
на одной из стенок которой был укреплен электрический 
звонок. Наблюдения за поведением животных производи-. 
лись через сетчатую стенку. В камеру всегда помещали 
только одну крысу. При помощи реостата сила звука звон- 
ка могла изменяться от 80 до 130 дб. 

Реакция животных на включение звонка была различ- 
ной. При включении звонка силой 130 дб большая часть 
крыс оставалась в камере неподвижной, тогда как перво- 
начальное включение звонка силой 80 дб у 25—30% тех 
же крыс вызывало судорожные припадки, которые появ- 


* Приносим глубокую благодарность проф. Л. В. Крушинскому 
и сотрудникам кафедры высшей нервной деятельности МГУ име- 
ни М. В. Ломоносова: Л. П. Доброхотовой, Л. Н. Молодкиной, 
А. Ф. Семиохиной, В. М. Светухиной, Ю. Г. Шевченко, А. П. Сте- 
шенко, а также доктору Ничкову (МИзсвоЙ) из Института корти- 
ко-висцеральной патологии и терапии в Берлине (ГДР) за предо- 
ставленный нам материал. Е 
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9_й минуте звучания. Учитывая реакцию жи- 


лялись на 130 дб, в на- 


вотных на действие звонка интенсивностью 
нары минуте) его силы до 130 до. Судорожные 
припадки, возникавиие при 80 дб, ррохико, и мк 
ся по обычному типу тонических и клони г ских т рот. 
У крыс, остававитихся неподвижными при и тении 
звонка 80 дб, дальнейшее нарастание интенсивности до 
130 дб не изменяло их поведения. ь 

Крысы были разделены на три группы: две экспери- 
ментальные и одну контрольную. В контрольную группу 
вошли крысы, которые никогда не подвергались И 
вию сильного звукового раздражителя или каким-лиоо 
другим воздействиям. В первую экспериментальную груп- 
пу были включены животные, которые подвергались дей- 
ствию звукового раздражителя и оставались неподвижны- 
ми при этом. Вторую экспериментальную группу состави- 
ли крысы, у которых в ответ на включение звука наступа- 
ли судорожные припадки. 

Исследование морфологических структур мозга живот- 
ных первой экспериментальной группы помогло найти из- 
менения элементов нервной системы, происшедшие в ре- 
зультате действия на мозг звукового раздражения, кото- 
рое не вызвало видимого внептнего возбуждения двига- 
тельного анализатора. 

Эксперимент над животными второй группы дал воз- 
можность изучить патологию элементов нервной системы 

‚ под влиянием сильного звукового раздражителя при ак- 
тивном участии в ответной реакции организма двигатель- 
ного анализатора. Возможность суждения 0б исходном 
нормальном фоне была получена при исследовании морфо- 
логических структур мозга так называемых нормальных 
Животных. 

После опытов большую часть животных декапитирова- 
ли. Мозг немедленно извлекали из черепа и фиксировали 
в различных жидкостях в зависимости от примененного 
метода окраски: в формалине (3—10%), спирт —96° 

‚спирту (60—96°) 
жидкостях Карнуа, Ценкера, АФА (спирт, нейтральный 
формалин и мышьяковистая кислота), пиридине и хлор- 
алгидрате. Затем мозг заключали в целлоидин, парафин 
или желатину. Желатиновую заливку при . 


меняли главным 
образом по прописи, предложенной 

, и. 
А. И. Кузнецовой (1953), о: 


али применять звонок силой 80 дб с увели- 
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Обычно мозг резали сериально на Фронтальные или 
сагиттальные срезы (как однополушарные, так и двуполу- 
шарные), которые окрашивали по методам Ниссля (на 
нисслевское вещество, ядра и ядрышки), Шпильмейера 
(на миелиновые волокна), импрегнировали по методам 
Гольджи (на дендриты и шипики), Гольджи— Дейнека 


(на синапсы) и Кахаля (на синапсы и ядра). Некоторые 
препараты мозга выборочно были окрашены по методам 
кислоты), майгрюн- 


Браше, Фельгена (на нуклеиновые 
вальдом по Снесареву (на глию), ван Гизону и гематокси- 
линэозином (на сосуды), импрегнацию по методам Биль- 


повского в модификации Берлова и Снесарева (на аргиро- 


фильные волокна), Миагава в модификации Александров- 
б 5 120 цв за- 


ской (на глию). Толщина срезов была от 9 до 
висимости от методов окраски И импрегнации, 
Первую экспериментальную группу составили 60 крыс. 
В первые секунды после включения звонка У животных 
появились движения охораптивания, «умывания», выли- 
зывания шерсти, непроизвольные акты дефекации и моче- 
испускания, затем животное забивалось в угол камеры, 
закрывало глаза и оставалось неподвижным до конца опы- 
тов. После прекращения действия звонка животное оста- 
валось в том же неподвижном состоянии. Возобновление 
звонка после небольшого перерыва приводило к небольшо- 
му вздрагиванию, а иногда нельзя было отметить и этого. 
Некоторые крысы вели себя по-иному: в первые же се- 
кунды после включения звукового раздражителя они под- 
ходили к звонку, клали передние лапки и мордочку на 
верхнюю часть звонка и застывали так до конца его дей- 
ствия. 

После прекращения действия звука 
оставались в неподвижном состоянии. При взятии крыс в 
руки можно было отметить некоторые особенности в их 
сослоянии. В большинстве случаев у животных наблюда- 


лась расслабленность, они были мягкими, эластичными, 


очень покорными и спокойными. Однако у других крыс, 
реакция на малейпгий 


наоборот, появлялась пугливость, 
шорох, вздрагивание, агрессивность и повышенная чув- 


ствительноеть покровов (крысы издавали писк и начинали 
кусаться даже при самом легком прикосновении к их шер- 
). Сразу после опытов у животных появлялась сонли- 
`ь, которая значительно возрастала после 23—44 опы- 
хе того, при большом количестве звуковых 





животные всегда 
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эя блеска шерсти и ее поре- 


раздражени й отмечалась п оте] 


ение. а ЗВУК | 
{ Одна группа крыс подвергалась деи“ И 


д > 90 ла 
раздражителя от 6 до 44 раз. (силой ры. ман 
проводились 1 или 2 раза в день 5 мы = 
3—4 дня (длительность их от о до 15 мину м. жа, 

Другая группа крыс (физиологический Мадина 
провел Ничков в Берлине) подвергалась в = му 
пятиминутному раздражению звуком силой дб (от 
500 до 1500 гц) в течение 3—7 месяцев. При этом нал 
далось изменение состава крови, нарушение функций 
желез внутренней секреции, главным образом коры над- 
почечников, водного обмена и значительное увеличение 
кровяного давления (до 170 мм рт. еле 

ЗКивотных декапитировали в различные сроки после 
последнего воздействия звукового раздражителя: непо- 
средетвенно после опыта — 20 крыс, через 24 часа — 20 
крыс, через 7—10 дней после одного из последних опы- 
тов — 20 крыс. 

Прежде чем говорить о полученных нами эксперимен- 
тальных данных, необходимо более подробно остановиться 
на состоянии морфолотических структур мозга у конт- 
рольных животных. На основании того что крысы этой 
группы не подвергались сильным раздражениям и вред- 
ным воздействиям, их состояние принималось за норму. 

В контрольную группу вошло 20 крыс, из которых 18 
были декапитированы, а две убиты введением формалина 
в сердце. 

Обзорный осмотр сериальных препаратов мозга, окра- 
шенных по методам Ниссля, Гольджи, Гольджи— Дейнека, 
Кахаля, Шпильмейера, ван Гизона и др., показал, что 
структуры нервных клеток, синапсов, дендритов и миели- 
новых волокон имеют в основном правильные формы, раз- 
меры и окраску во всех отделах мозга при полном сохра- 
нении цитоархитектоники этих образований. 

На основании литературных данных можно сказать, 
что слуховой анализатор на всем протяжении от перифе- 
рического конца к корковому имеет большое число слож- 
но устроенных промежуточных центров, через которые 
проходят звуковые раздражения [М. Д. Лав мы 
1874; Рамон С. Кахаль (Ватов $. Са}а1. 1952) Конь 
(Сгацие, 1925); Розе (Возе, 1929); В Н а реак 
1939; С. М. Блинков. 1944. С М ‚ Б.Н. Клосовский, 

инков, гу41; С. М. Блинков и В. П. Зворы- 
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кин, 1950; 0. Г. Атеева-Майкова, 41953; 0. С. Адрианов 
иТ А. Меринг, 1959; Галамбос, 1958; В. П. Зворыкин, 
4952, 1957; М. С. Благовещенская, 1962, и др.]. 

Звуковые волны, доходя до слухового канала, застав- 
ляют колебаться барабанную перепонку подобно телефон- 
ной мембране. Эти колебания передаются молоточком, на- 


ковальней и стремечком во внутреннее ухо, в особую 
лабиринтную жидкость — лимфу, а затем в кортиев орган. 
К этому органу подходит большое количество нервных 
волокон из периферического нервного узла — спирально” 


то танглия (сапоШоп зрига!е). Из кортиева органа раздра- 
жения поступают по периферическому волокну биополяр- 
ных клеток в спиральный танглий, который имеет около 
30000 нервных клеток и расположен в основании пла- 
стинки улитки. По центральным отросткам биполярных 
клеток спирального узла, которые в совокупности образу- 
ют кохлеарный нерв, слуховые раздражения приходят в 


дорсальное ядро слухового нерва или слуховой бугорок 
(пис. 4отзаН$ п. сосМеамз зеп ‘ифегсмии асазИсит) 
и в вентральное ядро (пис. уеттаНз п. сосШеат!з). 

Из этих двух ядер раздражения продолжают идти по 


различным путям. Из слуховых бугорков ‘по аксонам кле- 
ток слуховых бугорков, образующих слуховые полоски, 
проходят под дном ТУ желудочка и частично переходят 
на противоположную сторону. Другая часть раздражений 
идет по боковой петле и попадает в ядра боковой петли, 
в нижние бугры четверохолмия и медиальные коленчатые 
тела. 

Раздражения от вентрального ядра слухового нерва по 
аксонам клеток этого ядра, образующим трапециевидное 
тело, достигают как верхней оливы, так и ядер трапецие- 
видного тела своей и противоположной сторон. Отсюда 
раздражения поступают по боковой петле в ядра боковой 
петли, нижние бугры четверохолмия и медиальные колен- 
чатые тела. У крыс медиальные коленчатые тела имеют 


большой объем. 





1 Имеются данные о том, что развитие подкорковых образо- 
ваний различается в зависимости от биологических особенностей 
вида. Так, В. П. Зворыкин (1952, 4957) отмечал, что у животных 
величина внутренних коленчатых тел стоит в прямой зависимости 
от остроты слуха. Значительной величины внутреннее коленчатое 
тело достигает у животных с большей остротой слуха, и, наобо-. 
рот, уменьшение его величины свидетельствует о меньшей остро- 


те слуха, 
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От внутренних коленчатых тел раздражения идут по 
слуховой радиации, которая достигает височной области 
и оканчивается в корковом конце слухового анализатора. 

Кора мозга крысы изучена довольно подробно 
[М. 0. Гуревич, Г. Х. Быховская и Я. Урановский, 1929; 
Геррик (Негмек, 1930)]. Однако данные относительно 
границ полей той или иной области очень противоречивы. 

По данным Геррика (1930), у грызунов к корковому 
концу слухового анализатора можно отнести определен- 
ные участки коры, которые по карте Бродмана (Вгод- 
шапп, 1925) соответствуют полям 20—22. 

Криг (Кес, 1946) считает, что у крысы к ядру слухо- 
вого анализатора принадлежат поля 41 и промежуточное 
поле 20. У зародышей грызунов слуховые поля относи- 
тельно больше, чем у взрослых. По мнению этого авто- 
ра, поле 20 у грызунов представляет недоразвитую форму 
ть части коры, которая включает развитые поля 20, 21, 

‚ ЭТи 38. 

Структура полей корковых концов различных анали- 
заторов у крысы имеет много общего: кора состоит из 6 
слоев, слой [ содержит небольшое число глиальных и мел- 
ких нервных клеток, слой П и ПШ практически не отде- 
лимы друг от друга и составляют единый слой П+ ПШ, 
слой ГУ хорошо выражен, слои У и УТ имеют значитель- 
ную величину. 

Кора на низших ступенях филогенеза менее четко 
дифференцирована, чем кора вышестоящих в филогенети- 
ческом ряду млекопитающих, как в морфологическом, так 
и в функциональном отношении (И. Н. Филимонов, 1940, 
1949). Однако и на низких ступенях, несмотря на мень- 
шее различие в структуре формаций коры, все же каждая 
область имеет свои особенности. 

Так, для ‘коры слухового анализатора характерен по- 
яскообразный узкий слой И, хорошо видимый на протя- 
укении всей слуховой коры. Слои П и Ш без резких гра- 
ниц переходят друг в друга. Особенностью строения ней- 
ронов слоя ТУ, по данным Лоренто де Но (Тотепо Че №, 
1922), является гломерулообразное расположение клеток 
и глубокое проникновение их отростков во все слои. 
У крыс этот слой выражен гораздо лучше, чем у хищных 
животных. В этом отношении крыса ближе к 
чем к представителям других отрядов 
Слой УТ богат разнообразными клетками 


приматам, 
млекопитающих. 
и имеет резкую 
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границу с белым веществом. В слуховой коре верхние 
этажи слоев преобладают над нижними. 
В. М. Светухина (1956) предложила карту корковых 


структур отдельных областей. На этой карте (рис. 1) 
имеются обозначения и границы корковых концов всех 
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Рис. 1. Схематическое изображение корковых полей различ- 
ных анализаторов у крысы по классификации В. М. Свету- 
хиной. 


О — зрительный анализатор; РА — кожный анализатор; ЕР — дви- 

гательный анализатор; Т — слуховой анализатор; 5 — верхнее поле, 

т — медиальное поле, + — нижнее поле, а — переднее поле, р— 
заднее поле. Срезы мозга сделаны через 20 п. 


анализаторов. Буквой Т обозначается корковый конец 
слухового анализатора; вся область делится на два поля: 
Т$ — верхнее височное и 7! — нижнее. 

Большую площадь, как видно на карте, занимают кор- 
ковые концы кожного анализатора, обозначенные РА, 
и двигательного ЁР. Давая новую классификацию цитоар- 
п коры мозга белой крысы, В. М. Светухина 
отмечает, что кора состоит из различных по 
к, но с преобладанием элементов пирамид- 
ний этаж коры, У — УТ слои, достигает 
обособленности. Передняя теменная область 

хорошо выраженным слоем ГУ, отчетли- 

ууется на слои, в слое Т имеются значитель- 
ь РАЗ характеризуется четким 
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разделением слоя У на два подслоя, где светлыи слои 
' выступает очень контрастно под сильно сгущенным 
слоем ТУ, содержит большое количество крупных пира- 
мидных клеток. Поле РА отличается от поля РАЗ утол- 
щением коры, меньшими размерами клеток в слое У 
и меньшей выраженностью в нем полосы просветления; 
кроме того, в нижних слоях наблюдается четкая радиаль- 
ная направленность нервных клеток. В поле РА! по срав- 
нению с двумя другими полями этой области отмечается 
уменьшение четкости разделения слоя У на два подслоя, 
увеличение размера клеток слоя УГ и отсутствует тонкая 
радиарная исчерченность. В полях РР наблюдается зна- 
чительное обогащение нервных клеток, уменьшение фаз- 
меров клеток слоя У. Поля затылочной коры мелкоклеточ- 
ные, гранулярные, богаты нейронами и имеют резко очер- 
ченные границы с белым веществом. Поля Т, 73 и 7! слу- 
ховой коры имеют однообразное крупноклеточное строение, 
в них слабо выражено деление на слои, слой П отличается 
большей стущенностью. В лимбической коре выде- 
ляются многоугольные клетки приземистой структуры. 
Карта В. М. Светухиной в настоящее время дает наиболее 
полное представление о полях новой коры крысы. 
По анатомическим и цитоархитектоническим данным 
(И. Н. Филимонов, 1940, 1949; Г. Ф. Иванов, 1952) у мле- 
копитающих (грызунов) корковые концы одного анализа- 
тора в значительной степени перекрываются другими. 
М. 0. Гуревич и др. (1929) выделяют в двитательной 
коре крысы поле 4, переходящее в поле 4-6. 
По Розе (Возе, 1949) двигательная кора составлена 
двумя полями: агеа отапи]ат13 и атеа аотапат!з. 
Л. А. Кукуев (1940, 1959), Г. П. Жукова (1950), 
_ С. А. Троицкая (1954, 1963) на основании своих данных 
приходят к выводу, что ядра двигательного и кожного 
анализаторов в коре мозга грызунов пространственно не 
делены, Свой взгляд они базируют на том, что в двига- 
ой коре наблюдается слой ГУ, характерный для кож- 
н ора, в кожном же анализаторе присутствуют 
миды в слое У — гомологи бецовских кле- 
и ГУ очень сходны в корковых кон- 
то анализаторов. 
ы имеют разную степень 
еренцирован- 
о в глубокой 








части верхнего этажа коры. В нижнем этаже коры про- 
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-. цесс дифференцировки нейронов у крысы по сравнению 
о - с нейронами верхнего этажа выражен более отчетливо 

у (9. Н. Попова, 1959; В. М. Светухина, 1956, 1962). 

та На основании литературных данных, по-видимому, 
>. можно объединить области РА и ЕР, рассматривая. их в 
„-- дальнейшем как корковый конец кожно-двигательного 
ве анализатора‘. 

Афферентные волокна приносят в кору кожно-двига- 
тоя, тельного анализатора крысы раздражение от мышц, су- 
кая ставов и костей. Рецепторы, воспринимающие фраздраже- 
на- ния, через клетку спинномозгового узла передают раздра- 
раз- жения в спинной мозг, откуда они по волокнам задних 
гоч- столбов достигают ядер нежного и клиновидного пучка 
тер- продолговатого мозга. Затем раздражения идут по волок- 
‚лу- нам, которые образуют медиальную петлю. Медиальная 
ние, петля идет в восходящем направлении, и к ней по пути 
тся присоединяются волокна, несущие раздражение болевой 
тде- и температурной чувствительности. Пройдя варолиев 
‚ры. мост, покрышку моста, раздражения достигают вентро- 
лее латеральной группы ядер зрительного бугра, откуда по во- 

локнам внутренней капсулы поступают в корковый конец 
вай кожно-двигательного анализатора. 
о Эфферентные волокна, которые соединяют кору с 
эй клетками передних рогов спинного мозга, начинаются из 
клеток коры кожно-двигательного анализатора. От клеток 
ной передних рогов спинного мозга раздражения передаются 
Но: 


к соответствующим мышцам, результатом чего являются 
различные двигательные реакции. 

гена ’ Необходимо отметить, что при осуществлении функции 
того или иного анализатора большую роль играет и рети- 
кулярная формация [Старзл, Тейлор и Мегун (Зёат7, 
Тау1ог, Масоцп, 1951); П. К. Анохин, 1960; С. А. Сарки- 
сов, 1960; Л. Г. Трофимов и Н. Н. Любимов, 1960; 
В. В. Амунц, 1960, и др.]. 

Однако главная роль в передаче раздражений внешне- 
мира принадлежит основным системам анализаторов 
А. Саркисов, 1960; П. К. Анохин, 1960; Л. Г. Трофи- 
и Н. Н. Любимов, 1960; Т. С. Наумова, 1960). 


рмин «корковый конец кожно-двигательного анализатора» 
йшем мы будем употреблять, имея в виду его ядро или 
ото состав цитоархитектонические поля РА, РАз, РАт, 
`ЕРР. 
сы . < 
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Характеристика морфологических структур мод 
у контрольных крыс (собственные } 
го анализатора (поля Г, 73 и 7!) имеет среднюю ширину. 
Слой | содержит небольшое число мелких нервных клеток. 
Слой Ш довольно резко отличается от слоя Г, он густокле- 
точный, образует хорошо видимый ясок из мелких пи- 
рамидных и зернистых клеток, сливается со слоем Ш, 
Размеры клеток слоя Ш увеличиваются по направлению 
К тлубине. По сравнению с предыдущим слоем в них отме- 
чается некоторая разреженность. Слой ГУ выражен хоро- 
шо и состоит из мелких зернистых и пирамидных клеток. 
Слой \ образован относительно крупными пирамидными 
клетками и просветлен в нижней части. Слой У] богат 
разнообразными клетками, он широк, делится на два под- 
слоя (рис. 2). Нижние слои преобладают над верхними. 
Тигроид большинства пирамидных клеток слоев Ш и № 
имеет вид мельчайших зернышек, равномерно распреде- 
ленных по всей протоплазме. В клетках зернистых слоев 
большая часть тела занята крупным круглым ядром, во- 
круг которого располагается узкий поясок протоплазмы. 
У пирамидных клеток протоплазма занимает значительно 
больший объем клетки. Ядра клеток в основном имеют 
правильную форму, т. е. округлые или овальные, располо- 
жены в центре. 

Во всех полях коры этого анализатора в мозгу боль- 
шинства крыс имеется равномерная окраска протоплазмы 
нервных клеток, на фоне которой выступает мелкая чет- 
кая зернистость нисслевского вещества. Ядра этих клеток 
правильной формы с центрированным ядрышком (рис. 3). 
Однако наряду с вышеописанными клетками изредка, но 
можно видеть и незначительное количество светло окра- 
шенных (гипохромных) клеток, и темно окрашенных 
(гиперхромных) клеток. У гипохромных клеток на пери- 
ферии клеточного тела наблюдается просветленная поло- 
са, набухший, хорошо видимый апикальный отросток, 
в центре клетки находится ядро правильной круглой 
формы с увеличенным ядрышком. Рядом с гипохромными 
клетками могут располагаться гиперхромные. Последние 
имеют темную гомогенную протоплазму, на фоне кото- 
рой плохо контурируют ядро и ядрышко, сливающиеся 
с протоплазмой. Количество гиперхромных и гипохром- 
ных нервных клеток у различных крыс неодинаково. 
У 3 крыс такие клетки не наблюдались совсем и прото- 
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Рис. 2. Кора слухового анализатора (поле 7'). 
Окраска по методу Ниссля. Увеличение в 100 раз. 
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плазма всех клеточных тел представлялась мелкозер- 
нистой. | 

° У2 крыс, забитых перфузионным введением формали- 
на в область сердца, наблюдалось значительное увоаониа 
гиперхромных клеток во всех слоях коры, без особой лока- 
лизации. Эти клетки имеют темную гомогенизированную 





Рис. 3. Кора контрольной крысы (поле 7', слой У). 
Окраска по методу Ниссля. Увеличение в 200 раз. 


протоплазму с четкими контурами, резко выделяющимися 
на светлом фоне. Ядро и ядрышко также представляют 
плотную гомогенную массу. В общем остаются только си- 
луэты темных клеток. 

_Нисслевские гранулы значительных размеров наблю- 
даются только в крупных нервных клетках двигательных 
ядер черепномозговых нервов и переднего рога спинного 
мова. ль. . 

р птические окончания (при импрегнации по мето- 
йнека и Кахаля) отличаются разнообра- 
меров. У тела нервных клеток они имеют 











вид пуговок и петелек, вдали от тела нервных клеток си- 
наптические окончания преимущественно приобретают 
вид петелек. Наиболее крупные синаптические окончания 
наблюдаются у нервных клеток в ядрах черепномозговых 
нервов. 

Пресинаптические волоконца иногда оказываются не- 
сколько набухшими. Нейрофибриллы обычно хорошо ви- 
димы. Как редкое исключение, у одной крысы в крупных 
клетках слоя У можно было отметить их гиперимпрег- 
нацию. 

Дендриты нервных клеток (импрегнация по методу 
Гольджи) имеют хорошо выраженные шиповидные выро- 
сты: грибовидной и шарообразной формы на прямых или 
косо расположенных ножках (рис. 4). 

Кора кожно-двигательного анализатора (поля РА, РАз, 
РАт, РА\, ЕР, ЕРа, ЕРР) — широкая, верхние слои в ней уже 
нижних. Слой [ довольно широкий, содержит мелкие клет- 
ки, имеет четкую и ясную границу со слоем П. Последний 
состоит из зернистых и мелких пирамидных клеток, без 
резкой границы переходит в слой ПТ. Слой Ш образован 
пирамидными клетками средних размеров, величина кото- 
рых увеличивается по направлению в глубину слоев коры. 
В слое ТУ в большом количестве встречаются мелкие нерв- 
ные клетки. Слой У состоит из крупных диффузно распо- 
ложенных пирамидных клеток, причем их размеры, так 
же как и в слое Ш, увеличиваются по направлению в глу- 
бину коры. Слой УТ имеет нервные клетки разнообразной 
формы и может быть разделен на два подслоя; при этом 
в нижнем подслое клеток меньше, чем в верхнем (рис. 5). 
В слое П иногда наблюдаются двухъядрышковые нервные 
клетки, которые располагаются очагами по 3—4 в поле 
зрения. В слоях Ш и У нервные клетки содержат довольно 
крупное ядро с центрированным ядрышком. Часть нерв- 
ных клеток имеет пирамидную форму, а некоторые — гру- 
шевидную; встречаются ядра измененной формы. Гранулы 
нисслевского вещества в нервных клетках слоев ПГи 
У крупнее, чем в коре слухового анализатора. В слоях 

Ш иу отмечаются очати гиперхромных нервных клеток, 
которые состоят из 3—5, а иногда и большего числа кле- 
ток. Кроме гиперхромных клеток, здесь, так же как и в 
коре слухового анализатора, можно видеть незначитель- 
ное количество гипохромных клеток, находящихся в со- 
стоянии периферического ‘хроматолиза умеренной степени. 
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Синаптические окончания вокруг тела нервных клеток 
в основном очень тонкие, нежные, имеют бу лавовидные 
или пуговчатые окончания, Довольно однообразные по 
елинине: В единичных случаях около нервных клеток 





Рис. 4. Дендриты с хорошо сохраненными шипика- 
ми клетки поля Т* слоя У в мозгу контрольной 
крысы. 

Импрегнация по методу Гольджи, Иммерсия. 


можно видеть утолщение и набухание одного из оконча- 
ний. Нейрофибриллы в большинстве клеток хорошо ви- 
димы. 

Дендриты большинства клеток имеют правильную 
форму и хорошо сохраненные шипики. Однако иногда в 


34 





+ 9. 
Оль 
ь.% #7. 


о 
х > 


'Рис.5. Кора кожно-двигательного анализатора (поле РАм). 
Окраска по методу Ниссля. Увеличение в 100 раз. 



















































слое У появляются небольшие варикозности по ходу отро- 
стков, совпадающие с теми местами, где наблюдаются ги- 
перхромные клетки в препаратах, окрашенных по методу 
Ниселя. Изменения дендритов также носят характер ка- 
който. очаговости, т. е. у 3—5 расположенных рядом 
нервных клеток отмечаются нарушения в структурах 
отростков. 

В основном структуры миелиновых волокон не изме- 
нены, правильно ориентированы. В отдельных волокнах 
можно видеть усиленную окраску периферических частей 
миелиновой каймы или незначительные неравномерные 
набухания по ходу того или иного отдельного волоконца в 
верхних слоях. 

Волокна внутренней капсулы равномерно окрашены, 
имеют вид отдельных пучков. В пучках волокна лежат 
плотными тяжами, между которыми видны отдельно про- 
ходящие тонкие волоконца. По ходу некоторых из них 
отмечается усиленный рисунок периферической двукон- 
турности миелиновой каймы с выделением светлого про- 
межутка в центре (см. рис. 24, а). 

В большинстве нервных клеток зрительного бугра 
нисслевская субстанция мелкозернистая и пылевидная, 
располагается по всему телу клетки. Границы между яд- 
рами и протоплазмой в некоторых клетках недостаточно 
четкие, так как отсутствует гиперхромный ободок, обра- 
зующий приядерную зону. В ряде клеток встречаются 
двухъядрышковые ядра. 

В медиальных и латеральных коленчатых телах клет- 
ки имеют разнообразную форму: звездчатую, грушевид- 
ную, шарообразную и т. д. и большое число отростков. 
Нисслевское вещество мелкодисперсное, расположено рав- 
номерно по всему телу клетки. У некоторых клеток можно 
отметить набухание апикальных отростков, которые ста- 
новятся видимы на большом расстоянии от тела клетки. 

Нервные клетки задних и нижних бугров четверохол- 
мий имеют различную форму и величину: крупные, сред- 
ние и мелкие, монополярные, биполярные и треугольные. 
В этих клетках наблюдается неодинаковая структура 
нисслевского вещества: в мелких клетках зернистость име- 
ет вид мельчайших зерен, равномерно распыленных по 
всему телу клетки; в больших клетках преобладает зерни- 
стость средних и крупных размеров. Ядра четко отделены 
от протоплазмы гиперхромным поясом нисслевского веще- 
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ства. Среди клеток нормальной структуры отмечаются еди- 


ничные нервные клетки в состоянии хроматолиза, в ко- 
пичестве 1—2 на 100 клеток обычной структуры. Дендри- 
ты, шипики, синансы и миелиновые волокна — в преде 
лах нормы. 





Рис. 6. Нормальная структура нервных клеток в паравентри- 
кулярном ядре гипоталамуса. 
Окраска по методу Ниссля. Увеличение в 300 раз. 


Что касается других отделов мозга, то необходимо от- 
метить болышое количество двухъядрышковых нервных 
клеток в аммоновой формации. 

В гипоталамических образованиях клетки имеют глав- 
ным образом светлую окраску; наблюдаются явления, 
похожие на периферический хроматолиз; довольно часто 
в протоплазме клеток имеются вакуоли среднего и круп- 
ного размера (рис. 6). В волокнах также отмечаются ва- 
_ куоли по их ходу. 

В ретикулярной формации клетки преимущественно 
е, с пылевидной нисслевской субстанцией прото- 
‚большими ядрами, которые содержат значитель- 
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ное количество хроматиновой зернистости. Форма клеток 


отличается многообразием. Е. 
ентральных ядрах слуховых нервов 


В дорсальных и В 
продолговатого мозга имеются ке т 
формы: полигональные, треугольные и пароооре 0 
величине они также неодинаковы: мелкие, средние и круп- 
ные. Зернистость нисслевского вещества мелкодисперсная 
или в виде отдельных глыбок средних размеров. Ядра 
крупные, светлые, с центрированным ядрышком. Иногда 
ядрышко бывает смещено к периферии и увеличено. 

В ядрах Голля и Бурдаха в клетках крупных и сред- 
них размеров имеется хорошо выраженное нисслевское ве- 
щество в виде отчетливых зернышек. Никаких патологи- 
ческих изменений синапсов, дендритов, шипиков и миели- 
новых волокон в этих образованиях не обнаруживается. 

В клетках передних и задних рогов спинного мозга 
нисслевская субстанция имеет вид средних и крупных 
тлыбок, равномерно расположенных по всему телу клетки, 
на фоне которого четко выделяется крупное светлое ядро 
правильной формы. В структуре нейронов никаких откло- 
нений от нормы не наблюдается. Синаптические оконча- 
ния вокруг нервных клеток подкорковых образований, 
особенно вокруг нервных клеток черепномозговых нервов, 
отличаются большой величиной и имеют форму колечек. 

Во всех остальных образованиях мозга крыс наблю- 
даются лишь единичные нейроны с измененным строе- 
нием. 

В некоторых сосудах вещества мозга и в сосудах моз- 
говых оболочек встречаются периваскулярные отеки, не- 
значительные набухания ядер эндотелия. У одной крысы 
были обнаружены свежие субарахноидальные кровоиз- 
лияния. Олигодендроглия, микроглия и астроглия — без 
‘изменений. 

Таким образом в мозгу животных, называемых нор- 
мальными, большинство нейронов не изменено, так же 
как и окружающая их сосудистая и глиальная ткань. 

Однако наряду с нормальными структурами в мозгу 
отдельных крыс можно встретить в небольшом количестве 

‘типерхромные и гипохромные клетки, изменение формы 
ядер, что сопровождается некоторыми утолщениями по 
ходу дендритов и миелиновых волокон. При этих наруше- 
ниях глиозная реакция отсутствует. Нарушения же со 
стороны а системы довольно умеренные: набу- 


нервные клетки различной 
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хание ядер эндотелия сосудистых стенок, периваскулярные 
отеки. В случаях введения формалина в область сердца 
отмечаются не только очаги гиперхромных нервных кле- 
ток, но и очаги кровоизлияний в различных отделах мозга. 

В гипоталамической области, в крупноклеточных обра- 
зованиях, нервные клетки всегда содержат небольшое ко- 
личество вакуолей, которые должны расцениваться как 
нормальное явление для данной области. 

Вопрос о норме является сложным как для физиолога, 
так и для морфолога. И. П. Павлов писал, что норма нерв- 
ной деятельности представляет собой равновесие процес- 
сов возбуждения и торможения, участвующих в этой дея- 
тельности. Нарушение этого равновесия есть патологиче- 
ское состояние — болезнь, причем в самой норме, точнее 
говоря, в относительной норме имеется уже известное не- 
равновесие. Ввиду того что не найдена морфологическая 
основа возбуждения и торможения нервной клетки, не 
удается найти переходной стадии от нормы к патологии 
при нарушении взаимодействия между этими процессами 
(Л. И. Смирнов, 1956). 

Некоторые авторы считают, что современные нейроги- 
стологические методы окраски позволяют обнаружить из- 
менения структуры нервной системы только после дли- 
тельного воздействия патогенных раздражителей. 

Однако за последнее время появляется все большее 
число работ [Т. С. Матвеева, 1954; Эйнерсон (Елштегзоп, 
1954; Эйнерсон и Крог (Ешегвоп,  КтоеЪ, 1955); 
Е. К. Плечкова, 1958; С. А. Троицкая, 1960; Л. И. Ильина, 
1958; Б. Н. Клосовский и Е. Н. Космарская, 1961], в кото- 
рых указывается, что и в так называемой норме (т. е. уздо- 
ровых животных и молодых здоровых людей, умерших 
внезапно) встречаются морфологические изменения 
структур, которые, по описаниям, носят характер патоло- 
тических. Авторы высказывают предположение, что по- 
добные изменения, по-видимому, следует рассматривать 
как результат какой-то усиленной деятельности этих 
структур. На основании морфологических исследований 
мозга контрольных животных можно присоединиться к 
мнению Ю. М. Жаботинского (1962) о том, что установ- 
ление точных границ нормы и начальных стадии патоло- 
тических изменений связано с «подчас непреодолимыми 
трудностями», и только количественный подсчет (даже 
относительный) может дать более правильное представле- 
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Рис. 8. Срез на уровне коры слухового анализато- 
ра и медиального коленчатого тела, где произво- 
дились подсчеты измененных клеток. 


Рис. 7. Срез на уровне коры кожно-двига- 
тельного анализатора, где производились 
модсчеты измененных клеток. 





Рис. 8. Срез на уровне коры слухового анализато- 
ра и медиального коленчатого тела, где произво- 
дились подсчеты измененных клеток. 
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модочеты измененных клеток. 











ние о патологических изменениях. Появление патогисто- 
логических картин в нервных структурах мозга контроль- 
ных животных, вероятно, следует связать, с одной сторо- 
ны, с функциональными - состояниями контрольных 
животных, которые могут иметь свой морфологический эк- 
вивалент; с другой стороны, они, вероятно, возникают в 





Рис. 9. Срезы, на уровне которых производились подсче- 
ты измененных клеток в ядрах слуховых нервов. 


момент смерти (декапитация), так как наличие посмерт- 
ных аутолитических процессов в данном случае исключа- 
ется ввиду быстрой фиксации материала. 

Для характеристики состояния нервных клеток в мозгу 
контрольных и экспериментальных животных были введе- 
ны подсчеты гипо- и гиперхромных нервных клеток, при- 
ходящихся на 100 нормальных. Подсчеты производились в 
следующих местах: в медиальных коленчатых телах, в буг- 
рах четверохолмия и слуховых бугорках — в центре, а в 
коре кожно-двигательного анализатора—на уровнях от 205 

_до 250 (по карте В. М. Светухиной) и в коре слухового 
анализатора — на уровнях от 360 до 400 (рис. 7, 8, 9). 
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Ориентировочный подсчет гипо- и гиперхромных нерв- 
ных клеток, приходящихся на 100 маг ние: — 
показал, что у одной крысы (№ 85) я В Ра 
анализатора было 1—2, у другой крысы (№ 82) и. 
а у третьей крысы — от 2 до 4. Как те, так и другие клетки 
локализуются преимущественно в слоях У и Ш. При та- 
ком же подсчете в коре кожно-двигательного анализатора 
обнаруживается увеличение тгиперхромных клеток. Так, 
у крысы № 2 имеется 3—5 измененных клеток, из них 
2—4 гинерхромные. У крысы № 88 количество гиперхром- 
ных клеток возрастает. до 13—15 при общем числе изме- 
ненных клеток 13—17. В противоположность этому у дру- 
гих крыс подобные клетки встречаются как редкое исклю- 
чение. 


ПАТОГИСТОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ В МОЗГУ КРЫС 
ПОСЛЕ ДЕЙСТВИЯ ЗВУКА 


Нисслевское вещество нервной клетки 


В центральной нервной системе встречается три раз- 
личных типа окраски нервных клеток: светлая (гино- 
хромная), темная (гиперхромная) и средняя (нормо- 
хромная). 

Гипохромия нервных клеток появляется в результате 
растворения нисслевского вещества, т. е. процесса хрома- 
толиза. Обычно гипохромные нервные клетки набухшие, 
светлые, увеличены в размерах, имеют округлую форму. 
В одних клетках растворение нисслевского вещества на- 
чинается с периферии клеточного тела, где появляется 
равномерный ободок просветления, так называемый пери- 
ферический тип хроматолиза. При этом вокруг наружной 
оболочки ядерной мембраны имеется хорошо выраженный 
„пояс нисслевской субстанции (рис. 10). В других клетках 
нисслевское вещество исчезает только из какого-то одного 
участка (так называемый сегментарный хроматолиз), в то 
время как в остальных частях клетки вещество сохранено 
(рис. 11). В некоторых клетках отмечается полное исчез- 
новение нисслевского вещества в результате диффузного 


1 Приводятся номера только о крыс 
табл. 1, на стр. 44 и 45, ь 
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Рис. 10. Периферический хро- Рис. 11. Сегментарный хрома- 
матолиз. Клетка коры из кож- толиз нервной клетки слоя Ш 
но-двигательного анализатора (поле 17°). 
ш И < | у ъСл - 
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мерсия, 


ки 


ся три раз- 
лая  (гипо- 
я  (нормо- 


результате 
есса хрома- 
т набухшие, 
гую форму: 
етцества на- 
появляется 


раженный 
тих клетках 
го-то одного 


Е Ре. 12. Гиперхромия протоплазмы нервной клетки со свет- 
лым ядром. Кора кожно-двигательного анализатора (по- 
_ Зв ле РАм). 


Окраска по методу Ниссля, Иммерсия. 
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хроматолиза; тогда клетка имеет вид неясной, плохо кон- 
турированной тени. И только в единичных клетках можно 
отметить растворение нисслевского вещества вокруг ядра. 
Это центральный перинуклеарный хроматолиз. 
Гиперхромия заключается в более интенсивной базо- 
фильной окраске нисслевского вещества. Встречается сред- 


Рис. 13. Интенсивная типерхромия тел нерв 
клеток, деформация их тел, набухание а т 
ных отростков. Кора кожно-двигательного ан в. 
затора (слой У, поле РАм), скай 
Окраска по методу Ниссля. Иммерсия. 


няя гиперхромия, когда протоплазма темная, сливн 

на темном фоне видно светлое ядро с хорошо мя ая, но 
ядрышком (рис. 12), и сильная, которая мым 
явлении темной тотальной окраски протоплазмы Я в по- 
ядрышка. Такие клетки неровны, угловаты, иногда ядра и 
светлый набухший, но штонорообразный апикальн имеют 
росток, видимый на большом расстоянии от тела ый от- 
(рис. 13). \ клетки 
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Ядро и ядрышко 


Ядрышки оольшинства ядер не 
ны в 00ъеме, имеют неровные 
ягод, некоторые из них образуют добавочное ядрышко. Это 
явление называется эмиссией | 


ядрышковых глыбок (от л: 
=. вр ых глыбок (от ла- 
ского слова еп115$10 — выпускаю, выбрасываю). Эмис- 


рвных клеток увеличе- 
контуры типа тутовых 





Рис. 14. Набухание ядер с одновременным увеличением и 
распадом ядрышек нервных клеток. 
Окраска по методу Ниссля. Иммерсия. 







сия часто сопровождается эктопией ядрышка. Встречают- 
ся двухъядрышковые ядра; ядрышки в них отличаются по 
своим размерам и положению: одно может ‘находиться 
у внутреннего края ядерной мембраны, второе фаспола- 
гается в центре. Бывают ядра, в которых оба ядрышка 
лежат в центре. В некоторых клетках можно видеть 
распад ядрышка на глыбки, который сопровождается 
усиленным образованием базофильных веществ внутри 
ядра и отложением их как на внутренней части ядерной 
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Рис. 15. Гантелевидное ядро нервной клетки Пур- 
кинье мозжечка (а) и двухъядерная клетка из рети- 
кулярной формации (6). 

Окраска по методу Ниссля. Иммерсия. 








мембраны, ‘так и на наружной. Объем ядер у всех клеток 
при наличии хроматолиза увеличен (рис. 14). 

В ряде клеток можно отметить измензния формы ядра 
которое может стать подковообразным, Собообразным, тан. 











Рис. 16. Деформация ядер. 


а — гантелевидное ядро; б — сегментированное ядро; в, г — фрагмен- 
тированные ядра; д — два ядра разной величины. 
| Импрегнация по методу Кахаля. Иммерсия. 








телевидным, сегментированным,  Ффрагментированным. 
Иногда образуется два ядра (рис. 15 и 16). Двойные ядра 
еть неодинаковую форму и различаться по вели- 
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чине (рис. 16). Одно ядро м > ее четко и 
ясно, в то время как второе может оыть деформировано п 
иметь неясные контуры. Протопла у одних клеток с 
двойными ядрами видна четко, в то время как у других 
клеток она находится в состоянии хроматолиза. 

В отдельных клетках отмечается усиленная окраска 
ядра — гиперкариохромия. В некоторых клетках это со- 
четается с наличием светлой протоплазмы, в других 
наблюдается одновременная гиперхромия протоплазмы 
нервной клетки. 


Отростки нервных клеток и синапесы 


У основания клеточных тел многие базальные дендри- 
ты имеют неравномерные варикозные утолщения шаро- 
видной и бокаловидной формы (рис. 17, аи б). Концы апи- 
кальных отростков, достигающие [ слоя коры, у некоторых 
нервных клеток имеют утолщения неодинаковой формы и 
разнообразного вида. По ходу аксонов также можно отме- 


тить варикозные утолщения разнообразной формы. Де- 
формированные дендриты многих клеток совсем лишены 


шипиков или наблюдается картина 
ими в результате распада. 


Пресинантические и постсинаптические волоконца 
около многих нервных клеток неравномерно утолщены за 
счет небольших набуханий по своему ходу. Ряд клеток 
имеет увеличенные просветы синаптических колечек, утол- 


щение пуговок, которые иногда уве 
личены в е- 
формированы. А 


Часть нервных клеток обеднена 
чаниями, у тела клеток наблюдает 
ские пуговки (рис. 18). Некоторые 
шие и утолщенные пре- и пос 
Наибольшие изменения обнаруживают кие волокна. 
дендритических окончаний, в то время как м 
ские сохраняются больше. $ акоосоматиче- 

Двухъядрьпиковые нервные клетки им 
димые нейрофибриллы, и от тела их от 
(рис. 19, а), встречаются клетки, связа 
тическим мостиком (рис. 19, 6). И 
силуэты двух тесно расположенны 
ными апикальными дендритами, 


частичного обеднения 


синаптическими окон- 
ся по 1—2 синаптиче- 
клетки имеют огрубев- 
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Рис. 17. Варикозные утолщения по ходу ден- 
дритов. 
а — шаровидные; б — баллонообразные с вакуоля- 
ми внутри; лишенные шипиков. 
Импрегнация по методу Тольджи. Иммерсия. 


Рис. 18. Утолщение пресинаптических волокон и синаптических 
окончаний вокруг нервных клеток. 
Импрегнация по методу Гольджи — Дейнека. 


Иммерсия. 


Рис. 19. 
а — двухъядрышковая нервная клетк ы 
дритами; б — две клетки, связанные ным. отростком и ден- 
Импрегнация по методу Гольд Дей тическим 


мостиком. 
9 Иммерсия. 
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о ходу отростков 
пцения (рис. 20). 
вышенная импрег- 
рисунок нейрофи- 


имеются неравномерные варико 
В некоторых клетках отмеч 
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‚инаптических 
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Рис. 20. Силуэты двух нервных клеток (слой Ш, 
$ поле РАм). 


Импрегнация по методу Гольджи. Увеличение в 200 раз, 





бриллярной сети. В ряде клеток наряду с ры 
нейрофибрилл наблюдается зернистый распад некотор 


из них. 





‹ : З ки были отмечены Е. Г. Школьник- 
Е ога, Конференция Института мозга АМН 
_ СССР. 1961 г. 
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Миелиновые волокна 


Во многих волокнах наблюдаются неравномерные на- 
бухания по их ходу. Эти набухания имеют вид варикозных 
утолщений. Они бывают как односторонними, так и дву- 
сторонними. В некоторых волокнах отмечается четков 
одностороннее уплотнение периферической миелиновой 
каймы, которое очень часто имеет очаговыи харавте в, рас- 
полагаясь на небольшом участке волокна (рис. 21, 6). 

В центре многих волокон имеются просветления, вклю- 
чающие мелкие вакуольки (рис. 21, г). В некоторых во- 
локнах миелин исчезает из отдельных участков и 
появляются светлые безмиелиновые пространства, харак- 
терные для явлений сегментарной — димиелинизации 
(рис. 24, в). 

В некоторых опытах в миелиновых волокнах наблю- 
даются довольно грубые изменения, которые заключаются 
в нарушении миелоархитектоники, в их дезориентировке, 
фрагментации с явлениями распада, с образованием много- 
образных натеков по ходу волокон, шаровидных, бокало- 
видных и неопределенного вида (рис. 21, е). 


Глия 


Астроциты. Встречаются астроциты с 2—3 ядрами. Яд- 
ра увеличены, имеют большое количество внутриядерной 
зернистости, расположенной равномерно по всему ядру, но 
имеющей разную форму. Часть астроцитов отличается 


увеличенным объемом клеточного эела — гипертрофией 
в ряде.отделов центральной нервной системы отмечается 
увеличение числа астроцитов — гиперплазия. Увеличива- 
лась бета-зернистость. 


Олигодендроглия. В мозгу многих к 
ченное количество плотных форм олигодендроглии. П 
ные формы олигодендроглии представляют оба __ лот- 
импрегнирующиеся формы глиальных клеток, кот льно 
имеют длинные ветвящиеся отростки (рис. 25). р И 
ний многих пирамидных клеток располагаются и 
дроглиоциты, увеличенные в объеме и с большим я 
чеством делящихся отростков (т рофия). У ..“ 


я крупные балло_ 


рыс имеется увели- 
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Рис. 21. Миелиновые волок- 
на. 


Окраска по методу Шпиль- 
мейера. Увеличение в 400 раз. 
а нормальное волокно во 
внутренней капсуле; б — набу- 
хание волокна с образованием 
равномерных натеков; в — 
зегментарная демиелинизация; 
г — одностороннее образование 
натеков, уплотнение перифе- 
рической каймы  противопо- 
ложной стороны; д — вакуо- 
лизация волокна; е — дефор- 
мация, фрагментация и дезо- 
риентация волокон. 








Рис. 22. Гипертрофия микроглиоцитов (т) и олигоден 
дроглиоцитов (01). 


Импрегнация по методу Миагава — Александровской. Им- 
мерсия. 


Рис. 23. Продуктивно-пролиферативная 
олигодендроглиоцитов. реакция 


по методу Миагава—Алекса: 
Импрегнация Е ндровской. им. 





олигоден- 


Рис. 24. Продуктивно-пролиферативная реакция гистиоцитар- 
ных перицитов. 


Импрегнация по методу Миагава — Александровской. Увеличение 
в 400 раз. 


кой. Им- 


а отростках микро- 


Рис. 25. Баллонообразные утолщения н 
у тлии. 


Импрегнация по методу Миагава — Александровской. Иммерсия, 





Из плотных форм образуют г Вы КЛеточны, 
конгломераты, имеющие вид т д : п и Вследствие 
деления олигодендроглиоцитов, ной линии (рис, 23 | 

Микроглиоциты. В большой ст пени выражена проли. 
феративно-продуктивная реакция микро! тоцитов, 
чающаяся в увеличении количества ги тиоцитарных пери- 
цитов, распластывающихся продольно, по стенке капилля. 
ров (рис. 24 и 22). Многие гипертрофир ванные микро. 
глиоциты имеют изуродованные, неровно утолщенные ол. 
ростки в виде лапок паука (рис. 25). 


заклю- 








Сосуды 


Большинство сосудов имеют увеличенные в размере 
ядра клеток эндотелия, протоплазма этих клеток наоух- 


шая, гомогенного вида. По ходу стенки сосудов можно 


видеть расширения и сужения стенок. В ряде сосудов от- 
мечаются стазы эритроцитов, сопровождаемые плазморра- 
гическим пропитыванием сосудистых стенок. 

В одних сосудах наблюдае 
фильных волокон, значительно 


тся разрыхление аргиро- 
е их разволокнение и нерав- 
номерное утолщение (рис. 26, а); в других сосудах, 
наоборот, отмечается уплотнение аргирофильных волокон, 
их гиперимпрегнация в 


результате огрубения (рис. 26, 6) 
каркаса аргирофильных волокон. Возможны сочетания 


разрыхления и огрубения волокон в одном сосуде. 
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ДЕЙСТВИИ ЗВУКА 
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неповрежденных в 
В коре слухового анализатора слоев Шиу 

ются преимущественно светлые гипохромнь, наблюда- 
клетки в состоянии периферического Хромато "е нервные 
ной степени. Ядро при этом увеличивается ве 
рошо видны внутриядерные структуры ее ъем 
ванное ядрышко. Обычно имеется 


. около 2—3 
ток на 100 нормальных (см. таблицу). 
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Рис. 26. Изменение аргирофильных волокон. 
б — огрубение и ‘утолщение. 
Увеличение в 300 раз. 


‚ а— разрыхление волокон; 
Импрегнац 


ия по методу Снесарева. 





В коре кожно-двигат( - 
ЕР», ЕР, РА, РАз, РАт, РА 
ния имеют тот же характер, что и в слуховой коре, Но 
здесь отмечается появление гиперхромных нервных кле. 
ток. На 100 клеток обычной структуры У одной Крысы 
(№ 6) наблюдается 5—7 измененных клеток, из Которых 
5—6 — гиперхромные. Эти изменения также сопровожда- 
ются увеличением размера ядрышек и ядра. 

Вокруг некоторых клеток деформируются 
пресинаптические волокна, отдельные 
окончания, появляются варикозные 
дритах. 

Изменения миелиновых волокон наблюдаются главным 
образом в корковых концах слухового и кожно-двигатель- 
ного анализаторов во всех слоях и заключаются в образо- 
вании варикозных набуханий разнообразной формы по хо- 


ду волокон. Кроме того, можно видеть в волокнах внутрен- 
ней капсулы небольшие набухания миелиновых волокон 
(см. рис. 24) при наличии усиленного рисунка миелина на 
периферии волокна. 
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медиальном коленчатом теле в некоторых клетках 
отмечается появление хроматолиз 


7 а периферического типа 
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Изменения со стороны глии и сосудов были незначи 
тельны и не имели никакой определенной локализации. 

23—27 звуковых раздражений. Кора слухового анали- 
затора (поля Т, Ти Г). В нервных клетках отмечается не 
только периферический, но и сегментарный хроматолиз. 
Число клеток с хроматолизом в коре слухового анализато- 
ра обычно бывает от 2 до 7 на 100 нормальных (крыса 
№ 85). 

В коре кожно-двигательного анализатора у крыс после 
23 звуковых раздражений значительно возрастает число 
гипохромных и гиперхромных нервных клеток. Так, у кры- 
сы № 85 их имеется уже от 7 до 20, из которых 5—15 яв- 
ляются гиперхромными. 

Изменение структуры нисслевской субстанции в коре 
слухового и кожно-двигательного анализаторов сопровож- 
дается деформацией ядер. Они приобретают формы, пока- 
занные на рис. 15, 46. Бывают двойные ядра и гантелевид- 
ные. При малом количестве опытов подобные ядра встре- 
чаются очень редко; после 28 раздражений звуком они 
встречаются чаще. Значительно огрубевают и утолщаются 
синаптические окончания около нейронов отдельных кле- 
ток коры как в слуховом анализаторе, так п в кожно-дви- 
тательном. В ‘медиальном коленчатом теле большое 
количество нервных клеток, нисслевское вещество кото- 
рых находится в состоянии периферического хроматолиза. 
Хроматолизу обычно сопутствуют шаровидные набухания 
дендритов, лишенных шипиков. 'Шаровидные образования 
связаны между собой тонкими протоплазматическими мо- 
стиками. 

В латеральном коленчатом теле после 6 звуковых раз- 
дражений не возникает никаких морфологических измене- 
ний, после 23 опытов эти изменения обнаруживаются, но 
число измененных нервных элементов во много раз мень- 
ше, чем в медиальном коленчатом теле. 

В нижних буграх четверотолмия у крыс наблюдается 
значительное увеличение количества гипохромных нерв- 
ных клеток (по сравнению © 6 опытами), находящихся в 
состоянии периферического, сегментарного и диффузного 
хроматолиза. В значительной степени изменены нейроны, 
расположенные в ядрах слуховых нервов (как дорсальные, 
так и вентральные). Появляются изменения В мозжечке, 
гипоталамусе и ретикулярной формации, а также в лим- 

ой коре. 
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Рис. 27. Увеличение гипохромных нервных клеток в коре кожно- 


двигательного анализатора (поле РАЗ) с единичными гиперхром- 
ными клетками. 
2 Окраска по методу Ниссля. 
а — толща всей коры. Увеличение в 140 раз; б — слой У. Увеличение 
в 200 раз. 


Изменения нейронов сопровождаются нарушением 
структур миелинового волокна, которые заключаются в 
наличии деформированных волокон (бокаловидных и ша- 
ровидных, односторонних и двусторонних утолщений по 
ходу волокон). Изменяются главным образом волокна кор- 
ковых концов анализаторов, волокна типоталамуса; кроме 
того, в волокнах внутренней капсулы по их ходу появля- 
ются грубые варикозные выбухания разнообразной фор- 
мы, сопровождаемые неравномерной окраской перифери- 
ческих отделов миелинового волокна. 

В сосудах мозга имеют место изменения ядер эндоте- 
лия (увеличение размеров), гомогенизация сосудистых 
стенок, расширения и сужения стенок по ходу капилляров. 

В гипоталамических образованиях увеличивается ко- 


личество плотных и дренажных форм. 
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Наибольшие изменения всех стр ктурных элементов 
наблюдаются в коре головного мозга, как в слуховом, так 
и в кожно-двигательном анализатор! 

44 звуковых раздражения. При увеличении числа зву- 
ковых раздражений до 44 в коре слухового анализатора 
хроматолиз распространяется на ооль! тое число нервных 
клеток слоев Ш и У, достигая мемораны, имеет вид дид- 
фузного генерализованного. Однако рядом с такими клет- 
ками довольно часто можно видеть клетки, имеющие нор- 
мальную структуру нисслевского вещества. В слое У в по- 
лях Тз и Г можно отметить небольшое количество гипер- 
хромных нервных клеток. Так, у крысы № 81 на 10—30 
измененных клеток приходится 1—2  гиперхромные, 
остальные — гипохромные (см. таблицу). 

В коре кожно-двигательного анализатора гипохром- 
ность нервных клеток достигает наибольшей величины. 
Наряду © тем что в клетках часто наблюдаются сегментар- 
ный, периферический и диффузный хроматолиз, значи- 
тельно увеличивается и общее число этих клеток. При 
ориентировочном подсчете у этих животных обнаружи- 
вается 15—35 измененных нервных клеток на 100 нор- 
мальных, а иногда и больше, и только небольшое количе- 
ство, 2—3, приходится на гиперхромные клетки, а осталь- 
ные 13—32 — гипохромные (рис. 27, аи б). 

Часто изменение нисслевского вещества сопровождает- 
ся деформацией ядра, увеличивается количество двойных 
ядер, некоторые ядра находятся в состоянии, напоминаю- 
щем неправильное деление. Подобные клетки попадаются 
не очень часто, но они имеют очаговое расположение: по 
3—5 клеток рядом друг с другом. Как очень редкое явле- 
ние встречаются рядом расположенные клетки. У од- 
ной из крыс подобные клетки имели вид неразде- 
ливиихся, связанных протоплазматическим мостиком 


(рис. 28). 


В слуховой коре и коре кожно-двигательного анализа- 
тора, кроме изменений со стороны ядра и протоплазмы 
отмечаются огрубения синаптических а их х п. 
щение и гиперимпрегнация, а иногда и полное не 
ние. Кроме того, происходит резкое обеднение нь х 
отростков шипиками или последние исчезают ых 
В мозгу у одной из крыс в варикозных Утлощениях Г 
ритов были светлые участки типа ваку. ой 


‘лей. Эт ыы 
ния имеют как овальную форму, так и а я В 
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Контуры миелиновых волокон в коре слухового. анали- 
затора становятся неправильными, имеются деформиро- 
ванные и вакуолизированные преимущественно в ПТ слое. 

В коре кожно-двигательного анализатора появляютс; 
бокаловидные и шаровидные набухания по ходу волокон с 
вакуольными включениями внутри. Измененные волокна 





Рис. 28. Клетки, связанные протоплазмати- 
ческим мостиком. 
Импрегнация по методу Кахаля. Иммерсия. 


связаны между собой тонкими миелиновыми мостиками. 
Изменяются структурные элементы медиального коленча- 
того тела нижних бугров четверохолмия, дорсальных и 
вентральных ядер слуховых нервов, но в меньшей степени 
и в меньшем количестве, чем корковые концы анализато- 
ров. Появляются изменения в вентральной и вентро-лате- 
ральной группе ядер зрительного бугра, в мозжечке, 
в гипоталамусе, в ретикулярной формации ствола мозга и 
ической коре. Можно отметить изменения со стороны 
ных нейронов и их отдельных частей и в других 





образованиях мозга. Всегда отсутствовали изменения в 
`-ядрах черепномозговых нервов и в спинном мозгу. 

Необходимо отметить, что поражения неиронов раз- 
личных анализаторов сопровождаются поражениями сосу- 
дистой и глиальной ткани. 

В мелких сосудах вещества мозга отдельных звеньев 
слухового и коры кожно-двигательного анализаторов име- 
ются изменения стенки сосудов, утолщение аргирофиль- 
ной волокнистости, резкое нарушение сосудистого тонуса; 
чередование спавшихся участков с расширенными. Изме- 
няется мягкая мозговая оболочка. Появляется полнокровие 
ее сосудов, повышается проницаемость сосудистых стенок, 
наблюдаются плазморрагии в субэндотелиальной слой с 
проникновением в стенки сосудов единичных эритроцитов. 
Это приводит к расслоению стенки сосудов и разрыхлению 
их аргирофильных волокон. Значительно усиливается ре- 
акция со стороны тлиозных элементов. В больших светлых 
ядрах четко вырисовывается зернистость. Иногда можно 
видеть астроциты в состоянии амебоидоза, увеличивается 
количество бета-зернистости. Олигодендроглиоциты гипер- 
трофируются, увеличивается количество плотных форм. 
На отростках многих микроглиоцитов и олигодендроглио- 
цитов отмечаются баллонообразные утолщения, иногда 
фрагментация их отростков с зернистым распадом и уве- 
личением дельта-зернистости. х 

'Все описанные морфологические изменения протоплаз- 
мы, ядер, синапсов, дендритов с шипиками, миелиновых 
волокон и сосудов наблюдаются у животных перенесших 
6, 23 и 44 звуковых раздражения и декапи : 
сразу после опытов. С целью вы > 

о выяснения обратимости ряда 
морфологических изменений и значения в этом п з 
отдыха после раздражения была произведена дек роцессе 
животных через 24 часа и 7—10 дней после о я 
следних опытов. Количество звуковых разд Я 
то же самое, т. е. от 6 раз до 44. р -Еяи было 

При декапитации животных че 
10 дней в морфологических структ 
торая динамика в развитии патоло 

У всех крыс, убитых через 24 часа или 7 1 И 
после шестикратных звуковых раздражений, р О дней 
ские структуры имеют тот же вид, что и в норме логиче- 

Если у большинства крыс при декапит : 
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Ге новых Рис. 29. Обычный вид многих нервных кле- 

миели К ток в коре мозга крыс, декапитированных че- 
перене" рез 7—10 дней. 

тировавй, Окраска по методу Ниссля. Иммерсия. 
и яд 4 

мости Ре я >: 
ыы прое состояния нисслевского вещества приближается к той, ко- 
: капитат, торая имеется в клетках у крыс после шестикратных зву- 

е го из и ковых раздражений (рис. 29). Через 10 дней не 
дно ий быт гипохромных нервных клеток с явлениями рее 
‚жен значительно уменьшено как у животных, мене те 

дер 23 звуковых раздражения, такиу животных, пер о 
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2А часа после 44-го раздражения, 1 Хх ых образованиях 
на 100 нормальных клеток приходится э— 14, 1-5 8—16. 
8 измененных. По сравнению с предыдущей крысой коли. 
чество измененных клеток значительно уменьшается, 
У крысы (№ 90), декапитированнои через 10 дней после 
44-го опыта, в тех же образованиях число измененных 
клеток соответственно было 4—6, 8—11, 3—4, 5. Таким 
образом, имеется некоторая закономерность, заключаю- 
щаяся в следующем. В коре слухового и кожно-двигатель- 
ного анализаторов у крыс наибольшее количество изме- 
ненных клеток наблюдается сразу после опыта и значи- 
тельно уменьшается после соответствующего отдыха. В то 
же время в слуховых бугорках у всех животных незави- 
симо от срока наступления смерти восстановление нис- 
слевского вещества происходит очень медленно. 
Изменения синапсов, дендритов и шипиков, наблюдае- 
мые у животных, декапитированных непосредственно пос- 
ле звукового раздражения, продолжают сохраняться до- 
вольно стойко через 24 часа и 7—10 дней после него. 
Структура миелиновых волокон у крыс через 24 часа 
после опыта и через 7—10 дней деформирована в меньшей 
степени, чем у крыс сразу же после опыта. Так, после от- 
дыха бокаловидные набухания встречаются чаще, чем ша- 


ровидные, исчезают вакуоли, усиливается контурность 
миелина. 


У животных, декапитированных через 24 часа и 7—10 


днеи после раздражения, в сосудах не 
плазвморрагии, расслоений стенки и проникновения эрит- 
роцитов сквозь стенки сосудов. Однако после большого 
ВОНИ. ЗОО Азот чиь 6 грубоние аргирофильных 
волокон, утолщение сосудистых стенок мягкой мозговой 
оболочки и образование в ней грубых складчатостей в 
Со стороны глиозных элементов продолжает ост ча 
продуктивно-пролиферативная реакция. аться 
Таким образом, у животных, подвергнутых действ 
звукового раздражителя, отмечаются патогистологич ию 
изменения нервных клеток, их отростков, волокон та ские 
сосудов преимущественно во всех звеньях слуховог ии и 
коре кожно-двигательного анализаторов, в ыыы в 
ре, в зрительном бугре, мозжечке, гипоталамусе и ой ко- 
лярной формации при незначительных изменениях о аКУ- 
гих отделах мозга. Изменение количества опыт в дру- 
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ся прямая зависимость между временем, в течение которо- 
го животное подвергалось раздражению, и пространствен- 
нои локализацией патогистологических изменений в раз- 
личных образованиях. Так, после шести 


опытов можно 
говорить о некотором преимущественном поражении си- 
стемы слухового анализатора, после 23—44 звуковых опы- 


тов процесс распространяется на кору кожно-двигатель- 
ного анализатора, на лимбическую кору, ретикулярную 
формацию и гипоталамус и др. Причем на первом месте 
по поражению стоит корковый конец анализаторов. При 
декапитации животных спустя 24 часа или 7—10 дней 
наблюдается восстановительный процесс в измененных 
структурах, который происходит в обратном направлении: 
быстрее в корковом конце анализаторов, медленнее в под- 
корковых образованиях (см. таблицу). 

У крысы, убитой введением формалина в область серд- 
ца и погибшей после небольших агональных судорог, име- 
ется большое количество гиперхромных нервных клеток 
во всех отделах мозга. Эти клетки имеют плотное компакт- 
ное тело, в котором ядро и ядрышко неразличимы от про- 
топлазмы, отростки их не видны. Некоторое увеличение 
количества подобных клеток можно отметить в верхних 
слоях коры, в самых нижних (УГ) и иногда около круп- 
ных сосудов. Подобные картины гиперхромных нервных 
клеток (при отсутствии гипохромных) следует отнести за 
счет. способа умерщвления животных, так как при введе- 
нии 40% формальдегида наступала коагуляция белков 
нервных клеток. 

Кроме того, было обращено внимание на два исключе- 
ния при морфологических исследованиях. Так, у одной 
крысы, перенесшей 23 звуковых раздражения и убитой 
через 24 часа после последнего опыта, а также у другой 
крысы, перенесшей 44 звуковых раздражения и убитой 
сразу после опыта, наблюдаются незначительные ‘измене- 
ния нейронов. Как у одной, так и у другой крысы не от- 
мечается отклонений со стороны синапсов, дендритов, мие- 
линовых волокон, глии и сосудов. 
_ Таким образом, можно заключить, что, как правило, 
‘действии сильного звука количество и степень изме- 
нервных элементов мозга зависят от числа звуковых 
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ений и срока смерти после последнего опыта. Од- 
еются и определенные индивидуальные отклоне- 
о общего правила. ь ыы 
сло 





СУДОРОШНЫЕ ПРИПАДЕИ 
ПОД ВЛИЯНИЕМ ЗВУЕА 


Звук как патогенный раздражитель был известен давно 
(ХУ! век). Однако только в начале ХХ столетия было об- 
ращено внимание на возникновение внешней реакции в 
виде судорожных припадков у людей и животных в ответ 
на звуковой раздражитель. 

И. П. Мержеевский (1884), В. М. Бехтерев 
(1911—1945) описывали эпилептические припадки у лю- 
дей, возникавшие в ответ на громкую музыку. Случаи 
возникновения судорожных припадков у эпилептиков в 
ответ на звуковые и шумовые раздражения описаны в ря- 
де работ Оппенгейма (Орреппейи, 1918), Холмса (Нотез, 
1927), Гольдштейна (Со!4зет, 1932), Кричли (СгИзсШеу, 
1935, 1937). Наблюдались случаи, когда у больных эпи- 
лептические припадки вызывались колокольным звоном, 
шумом, музыкой, сочетанием резкого шума и музыки, зву- 
ками шарманки, собственной игрой на рояле. Иногда ма- 
лые припадки вызывались различными раздражениями, 
а большие — только музыкой. Кроме того, описан случай, 
когда у 30-летней женщины припадки вызывались тиши- 
ной, а у ее сына они вначале возникали на любые раздра- 
жения, а затем только в ответ на музыку. С. Н. Давиден- 
ков (1960) отмечает, что М. П. Никитин наблюдал одного 
больного, у которого эпилептический припадок НЫ 
каждый раз, когда он слышал одну и ту же арию. 

Известны случаи возникновения судорожных припад- 
ков в ответ на телефонные звонки, обычные звонки и щел- 
кающий звук от электрического выключателя (В. М. Бех- 
терев, 1911—1915; 3. Л. Лурье и Ф. П. Ясиновская ‘1954: 
С. Н. Давиденков, 1960). : ) 
° Впервые в экспериментальных работах возникновение 
судорожных припадков в ответ на звук наблюдал 
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П. П. Студенцов (1922) 
и впоследствии 
1924). 

Позже рядом авторов описывались 
падки в ответ на звон связки ключей, будильника, звук 
струи воздуха, выходящего под большим давлением, и 
электрический звонок [Гуггенбергер (СиооепЪегоет, 1938); 
Мейер (Мает, 1939, 1940); Морган и Вальдман (Могсап, 
\У\!а1!4тап, 1939); Ауэр и Смит (Ачег, бшиВ, 1943); Смит, 


в лаборатории И. П. Павлова 
их описал (цит. по Ю. А. Васильеву, 


судорожные при- 


1944; Линдслей, Фингер и Генри (ТлпаЗеу, Ешеег, 
Н 1942); Галамб орг: :а1атЪоз, Мог: 
епту, ); Галамбосе и Морган (СаатЪоз, Моггап, 
1943); Бич и Вевер (Веасв, \еауег, 1943); Финтер 
(Е‘\поег, 1947); Гарриман, Маршалл, Брейн (Наттипап, 
Магзра!, Вгем, 1956) ]. 

Однако только В работах отечественных авторов 


(Л. В. Крушинский, 1949; Л. В. Крушинский и Л. Н. Мо- 
лодкина, 1949; Л. В. Крушинский, Д. А. Флесс, Л. Н. Мо- 
лодкина, 1950; Л. В. Крушинский и Л. Н. Молодкина, 
Л. П. Пушкарская, 1953; Л. Н. Молодкина, 1956; Л. В. Кру- 
птинский, 1957; А. Ф. Семиохина, 1958; К. Г. Гусельнико- 
ва и Н. Л. Крушинская, 1957; И. М. Прокопец, 1959; 
Б. И. Котляр, 1959; Л. П. Доброхотова, 1959; А. П. Сте- 
шенко, 1960, и др.) имеются подробные описания различ- 
ных стадий судорожного припадка, возникающего в ответ 
на звуковой раздражитель — электрический звонок. Ра- 
ботами этих авторов доказано, что возникновение судорож- 
ных припадков зависит от состояния центральной нервной 
системы и ее «тотовности» к припадку и ‘что последняя 
может меняться ‘под влиянием фармакологических ве- 
ществ. 

Они отметили, что только часть крыс (25—30%), 
так называемые возбудимые крысы, отвечает судорожным 
припадком на звук. Процент готовности к припадку новы 
шается у потомства, рожденного от «возбудимых», или 
«чувствительных» к звуковому раздражителю крыс (име- 
ются в виду крысы, которые во всех случаях отвечают на 
звуковой раздражитель судорожными припадками). Опы- 
тами этих авторов показано, что инъекциями кофеина, 
стрихнина, адреналина и т. д. можно повысить готовность 
к припадку, в то время как введение в организм солей маг- 
ния, брома, кальция и витаминов приводит к ослаблению 
и‘ даже устранению судорожных припадков. Установлено, 
что в основе возникновения судорожного припадка лежит 
. 71 






































нарушение взаимоотношения меязду процессами возбужде. 
ния и торможения в центральной нервной системе. У чув. 
ствительных крыс имеется готовность центральной нерв- 
ной системы, которая выражается слабостью тормозного 
процесса, тогда как у маловозбудимых ИЛИ невозбудимых 
крыс предполагается слабость возоудительного процесса 
(Л. Н. Молодкина, 1956). > 

По утверждению Сервит (Зегуй, 1958), развитие об- 
щей: готовности к судорожным припадкам отражает общее 
эволюционное направление возбудимости нервной систе- 
мы. Автор считает, что судорожные припадки можно вы- 
звать на весьма низком уровне филогенетического разви- 
тия мозга (у круглоротых ит. д.), а также и в ранних ста- 
диях онтогенетического развития позвоночных животных 
сразу после рождения. Готовность к судорожным припад- 
кам при различных раздражителях увеличивается по мере 
филогенетического развития позвоночных. Кроме того, 
автор указывает на некоторое значение наследствен- 
ности. ^ 

По данным Унгер и Войкулеску (Опоег, Уоешезси, 
1961), у белых нечувствительных крыс можно повысить 
готовность к судорожному припадку до 85% путем хрони- 
ческого повреждения мозга (односторонние декортикации, 
лоботомии, введение алюминиевой пасты). 

Н. Маркович и Г. Маркович (№. Магсоу!1с! её Ст. Магсо- 
у1с1, 1959, 1962) высказывают предположение, что в осно- 
ве «готовности» к судорожному припадку лежат какие-то 
определенные морфологические сдвиги в структуре элемен- 
тов центральной нервной системы. 

‚Судорожный припадок, по данным Л. В. Крушинского 
и его учеников, имеет несколько стадий. В ответ на звук 
электрического звонка силой 80— 
ставляет собой смешанный звук н 
крысы, помещенные в камеру, 
ное возбуждение. У некоторых 
лось сразу судорожным припадком по 
возбуждения. Такие крысы: были названы «одноволновы-. 
ми». Другие крысы после появления двигательного воз. 

ения при продолжении звучания звонка останавлива- 

лись на’ 10—15 секунд, затем. наступала новая. волна, ко-. 
торая заканчивалась судорожным припадком с тонически- 
оническими судорогами. Таких крыс называли 
ыми». После двиг ного возбуждения и су- 


130 дб (который пред- 
изких и высоких тонов) 
обнаруживали двигатель- 
животных оно заканчива- 


сле первой волны: 





‘следствен- 


Уо1сшезе, 

повысить 
тем хрони- 
ортикации, 





дорожного припадка обычно наступали 
стояние и затем полная арефлексия. 
после прекращения арефлексии наб 
кость, Когда животному можно 
ную позу. 

Л. Н. Молодкина (1956) отмечает, 
большого количества опытов 
= с ооразные подергивания, которые 

1 кулатуры ; м. . 
передние и реже ниж ”. у о в ен = 
жние конечности. Автор отмечает, что 
эти движения появляются в результате истощения и 0с- 
лабления тормозного есса, которому предшествует 
звуковое раздражение. 

В дальнейшем это мнение, что при тиках происходит 
резкое ослабление тормозного процесса, подтвердили дан- 
ные К. Г. Гусельниковой (1958). Она отмечает, что пер- 
вичный очаг патологического возбуждения при тиках воз- 
никает первоначально в слуховых подкорковых центрах м 
распространяется затем вверх по специфическим путям, 
так как наибольшие изменения энцефалограмм были най- 
дены в этих образованиях. Автор считает необходимым 
для осуществления тикообразных подергиваний участие 
двигательной коры. 

По данным Л. П. Доброхотовой (1959), крысы, отве- 
чавшие судорожными припадками на звуковой раздражи- 
тель, в 127% погибали. При макроскопическом исследо- 
вании мозга погибших животных у 90,4% из них обнару- 
живаются кровоизлияния в мозг. Эти кровоизлияния 
сопровождаются нарушением движений, появлением 


И  ступорозное со- 
Через 1—2 минуты 
людалась восковая гиб- 
придавать любую вычур- 


что у крыс после 
в ответ на звуковой раздра- 








парезов, арефлексий и т. д. Применение кофеина, =-я 
тироидэктомии и т. д. увеличивает процент ти ели 
в мозг приблизительно 


животных от кровоизлияний 

до 33,3. я 

ин- 

Исследования электроэнцефалограмм реет = 

гер и Генри, 1942) показали, что У животных веди с 

новении припадков в ответ на звуковой рее ы 
наруживаются характерные изменения, На 


эпилептиков во время припадков. . 

В. М. ий (1958) при рот и 
троэнцефалограмм у белых крыс © судороы ева 
ками в ответ на звук установила, что Ир О еб 
‘иррадиация патологического возбужде 


- арий. 
вых отделов мозга в кору больших полушар м 


















































Ряд исследователей 


дела 
различных областей мозга в развитии 
падка. { 

При удалении барабанной пер 


ПЫТКИ ВЫЯВИТЬ 
СУдорожного ем. 


НКИ звук не приводит 
‘к судорожным припадкам, в то время как поврежден 
двигательной коры и даже удаление 90% ее не предотвра. 
щают их возникновение (Бич и Вивер, 1942: Б тля 
1958; Ван-Бинь, 1958). Наблюдения Ряда авторов 
(Л. В. Крушинский, 1949: А. М. 


Монаенков, 1956. 
В. М. Васильева, 1958; А. Я. Минц, 1958. и др.) за поведь 


нием крыс до, во время принадков и после них позволил 
им сделать вывод-о том, что в патофизиологический про 
цесс у крыс вовлекаются активно как корковые 





отделы, 
так и подкорковые образования. О большом участии ме- 
диального коленчатого тела в судорожных припадках и 


тся в работе А.Ф. Семио- 


на основании изучения ` ме- 
го припадка у крыс методом 
Дит к выводам, что. первич- 
буждения создается-в перед: 
›зга и иррадиирует вверх по 
как в это время на специфи- 
льных п тях отсутствуют: эпи- 
лентиформные разряды. Она аевы что __ и 
мных припадков двигательная 
ляется обязательной — рефлекторная 
и ствола мозга. уровне подкорковых ‘структур 


Результаты исследований, 


нолученные физиологами 

род, ааа УороЖных припадках в ответ на 
` ь 

логов. › привлекли внимание ‘морфо- 


А. С. Лившин (1954, 4955 й 
мозга белых крыс, 2 


тическом статусе. 
ражения нервных клеток головного. мозга: в т 
случае. Автор наблюдал “изменения - струк 5 

клеток главным образом в-слоях ПТ и МУ бур: нервных 


нервной сист 
риферически: 
ных, таки д! 
Из литер 
вне зависимо 
к значителы 
1934); В. С. 
Г. С. Ахунд 
штейн, 1938; 
РУцци (Мот 
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ной областей коры. Эти изменения заключаются 
толизе, гиперхроматозе и вакуолизации протопла 


В хрома- 
ме - змы кле- 
ток, кариохромии в сочетании с перинуклеарным а. 


А. С. Лившин считал, что причиной подобных ма 
ний является нарушение обменных процессов в голов- 
ном МОзгу под влиянием тяжелых судорожных при- 


падков. 

Наблюдения ряда авторов (В. К. Белецкий, А. А. Ха- 

чатурян, С. М. Титова, Э. А. Бабаян, Э. Н. Серебряк 

е а . Н. рякова, 
1955; В. К. Белецкий и А. А. Хачатурян, 1959) показали, 
что действие звукового раздражителя на белых мышей вы- 
зывает морфологические изменения во всей нервной систе- 
ме, которые заключаются в остром перерождении нейро- 
нов, которые наблюдаются вплоть до нейронов передних 
рогов спинного мозга. Кроме изменений в центральной 
нервной системе, отмечаются набухания нейроплазмы пе- 
риферических нервов и их окончаний, как чувствитель- 
ных, так и двигательных. 

Из литературы известно, что судорожные припадки 
вне зависимости от раздражителя, вызвавшего их, приводят 
к значительным как физиологическим [Медуна (Медипа, 
1934); В. С. Галкин, 1931, 1937, 1960; Л. А. Орбели, 1938; 
Г. С. Ахундов, 1939; Э. Н. Еселевич, 1941; А. М. Грин- 
штейн, 1938; Е. К. Сепи, 1944; С. Х. Мусаэлян, 1944; Мо- 
руцци (Моги2т1, 1950); Л. П. Кокорев, 1952; Пенфильд, 
1956; Л. Крейндлер, 1960; А. Крейндлер, 9. Кригель, 
И. Стойка, 1963, и др.], так и морфологическим изменени- 
ям в центральной нервной системе (Л. И. Омороков, 1938, 
1941; А. Д. Зурабашвили, 1935, 1958; В. К. Белецкий, 
1936; Л Л. Пападато, 1939; А. Е. Захарова, 1939, 1941, 
1943; Н. И. Савченко и К. В. Введенская, 1939; Н. И. и 
ченко, 1944; А. К. Юхлов, 1960; В. С. Цивилько, 19 ". 
А. Е. Захарова и А. К. Юхлов, 1955; С. А: о 

ТМ. Мохова, 1058; А. А. Хачатуряв, 1956, 1951; В. 5. пра 
совский, 1959; Б. Р. Нанейшвили, 1950, 1959; Е. А. 
ский, 1960, и др.). 
В морфологических исслед 
ие изменения имеются ж 
поля 4 и 6), затем в вис 
ры. Эти а наиболее выраже 
Пиу. авлич- 
_ В нервных клетках наблюдается ева ине 
ной формы (центральный, сегментарный, м 


ованиях отмечается, что наи- 
в прецентральной области 


й, теменной и заты- 
ны в слоях 













и диффузный или тотальный); изме! че ядра (кариох. 
ромия) с. одновременной ваку‹ ==. И протоплазмы, 
В хронических случаях нарушается ц ‘тоархитектоника 
коры, появляются очаги запустения нервных клеток ( 
ги, лишенные нервных клеток). : Ще. =. 

С. А. Саркисов и Т. М. Мохова ( 1958), Б. К. Белецкий 
и А. А. Хачатурян (1959), А. Д. Зурабашвили (1935, 
1958), Б. Р. Нанейшвили (1959) наблюдали значительные 
изменения межнейрональных связей, которые заключа- 
лись в деформации и фрагментации дендритов, появлении 
на них шаровидных утолщений. г 

Отмечались изменения синаптических окончаний — 
огрубение и распад концевых пуговок, а также отщенле- 
ние их от тела клетки и исчезновение покрывающих денд- 
риты шипиков. 

Миелиновые волокна изменялись главным образом в 
тангенциальном слое. 

Довольно часто утолщалась мягкая мозговая оболочка, 
возникали очаги кровоизлияний в коре мозга, в субарах- 
ноидальных пространствах, в желудочках мозга в сочета- 
нии с разрывом артериальных стенок сосудистых сплете- 


ний, что сопровождалось значительной гибелью глиозных 
‚ элементов вещества мозга. 


оча- 


логические изменения, 1 
рожного п 


1958; В. К. Белецкий и А. А.Х 
нейшвили, 1959, и др.). 

Предварительное изучение состояний м 
ских структур мозга нормальных животных и тех. кот 
подвергались звуковым воздействиям, дало мел, орые 
приступить к изучению мозга животных, и 
рожные. припадки в ответ на звуковое Раздражжених удо- 
тывая, что в литературе‘ имеется мало работ о. соско чи- 
нейрона после первого припадка, наши эКспериментальнй 
опыты начались с изучения состояния: мозга ан 
которые перенесли только один припадок, УВеличиван гы 
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личество припадков у других крыс до 44. Вторую экспе 
риментальную группу составили 50 крыс. 
В первые секунды после включения звонка силой 80 дб 
у этих крыс появлялись ориентировочные рефлексы, кото- 
рые заключались в обнюхивании и осматривании. 
20—30 секунд животное замирало и находилось в 
состоянии иногда до 1 минуты. На 2-й минуте животное 
начинало метаться по камере ‘из одного угла в дру! ой. 
Вначале эти движения были беспорядочными, затем 
(обычно после 13—23 опытов) на смену им приходили 
манежные движения, когда каждая крыса повторяла ©вос- 
образный, характерный только для нее вид движений. 
Так, у одной крысы отмечались круговые движения, у дру- 
той—подпрыгивания в течение нескольких секунд в углу, 
где располагался звонок, тогда как остальные углы при 
своем беге она оставляла незамеченными. Третья крыса 
никогда не подбегала к углу со звонком, и у нее появля- 
лись круговые движения только посреди камеры и т. д. 
После двигательного возбуждения в конце 2-й и в начале 
3-й минуты начинались судорожные припадки. Во время 
припадков у животных синели конечности, упти и нос. 
В первую минуту после припадка у них наблюдалось сту- 
порозное состояние и восковая ригидность тела. 

У некоторых крыс после припадка отмечались парезы и 
параличи (чаще задних конечностей), которые проходили 
бесследно в течение недели, а иногда 3 дней. Случаев од- 
ностороннего пареза не наблюдалось. Крыса, положенная 
утром после опыта в центр камеры © парезом нижних ко- 
нечностей, оказывалась к вечеру в углу камеры и там 
оставалась до выздоровления. 

При длительных звуковых раздражениях и большом 
количестве повторных судорожных припадков (23 и боль- 
ше) у крыс перед возникновением судорожных припадков 
появлялись гиперкинезы в виде тиков, которые начинались 
с мускулатуры мордочки животного, затем захватывали пе- 
редние конечности, но чаще одну из них. Кроме того, при 
большом количестве опытов происходили ‘нарушения со 
стороны кожных покровов: шерсть теряла блеск, выпада- 
ла, образовывались плешины. После опытов у крыс резко 
повышалась сонливость: животные спали днем и ночью и 
проявляли полное равнодушие к пище. 

_ Сразу после опыта было декапитировано 20 крыс, че- 
рез 24 часа — 15, через 7—10 дней — 15 крыс. 


Через 


таком 
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ПАТОГИСТОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ В МОЗГУ Крыс 
РЕАГИРУЮЩИХ НА ЗВУКОВОЕ РАЗДРАЖЕНИЕ 
СУДОРОЖНЫМИ ПРИПАДКАМИ 


Патогистологические изменения в мозгу крыс, перенес. 
ших судорожные припадки в ответ на звуковое раздра. 
жение, повторяли все виды изменений в структурах цент. 
ральной нервной системы, что и при действии звука, но с 
некоторыми дополнениями. 


Ниеслевекое вещество нервной клетки 


Среди гипохромных клеток встречалось большое коли- 
чество нейронов, охваченных диффузным генерализован- 
ным процессом хроматолиза, при котором они теряли чет- 


Рис. 30. Клетка-тень. - 
Окраска по методу Ниссля, Иммерсия. 


кие контуры, сливались с окружающим и 
‘превращались в клетки-тени (рис. 30). В 
можно было видеть мелкие, средние и 
(рис. 81). 
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Х веществом и 
некоторых из них 
крупные вакуоли 








Гипохромные нервные клетки имели темную гомогени- 
зированную протоплазму, на фоне которой располагалось 
такое же темное ядро и ядрышко. В отдельных клетках на 
периферии протоплазматического тела имелись вакуоли. 
Часть таких клеток приобрела вид сморщенных, их тела 





Рис. 31. Вакуоли в протоплазме нервных 
клеток. 
Окраска по методу Ниссля. Увеличение в 400 раз. 


были деформированы. Некоторые из клеток были резко 
уменьшены в объеме и имели темный штопорообразный 
отросток; силуэты таких клеток резко выделялись на об- 
щем фоне. ь 

Гиперхромия нервных клеток очень часто сопровожда- 
лась увеличением перицеллюлярных пространств. 


Ядро и ядрышко 


В данном эксперименте, так же как и в первой экспе- 
риментальной группе [9 применением только звукового 
раздражителя, можно было видеть деформации 2 
ядерной оболочки типа, представленного на рис. 15, 16, 

и 19. Однако после судорожных припадков чаще встреча- 
ются нервные клетки с двумя ядрами, делящимися по про- 
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Вы: 


Рис. 32. Гантелевидное ядро в пирамидной клетке 
(слой ПТ, поле РАт). 
Окраска по методу Ниссля. Иммерсия. 


. 33. вухъядерная нервная клет 
я т Ш, поле РАт). ра 


Окраска по методу Ниссля. Иммерсия. 











дольной оси клетки (рис. 32 и 33) 
ядер чаще сочетаются с гипе 
слевского вещества. 

В большом количестве яде 
дается распад ядрышка н 
фильной зернистости. 
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р нервных клеток наблю- 
а глыоки с образованием базо- 







Отроетки нервных клеток и синапеы 













Были обнаружены те же деформации со стороны от- 
ростков, что и в опытах с применением только звука, но в 
данном эксперименте можно было отметить большое коли- 
чество дендритов с шаровидными и баллоновидными утол- 
щениями, совершенно лишенных шипиков. Утолщения 
были связаны тонкими мостиками (рис. 34). 

Вокруг многих клеток появлялись расширенные синап- 
тические пространства за счет образования перицеллюляр- 
ных отеков. Синаптические волоконца довольно часто 
находились в состоянии набухания с расширенными про- 
светами колец и были отторгнуты от тела клетки. Кроме 
того, все сопровождалось значительным утолщением пре- 
синаптических волоконец и появлением на них неравно- 
мерных вздутий, деформирующих волокна, заканчиваю- 
щихся полным их исчезновением (рис. 35). 

Нейрофибриллы во многих клетках были резко гипе- 
римпрегнированные и отгрубевшие; в некоторых клетках 
наблюдался их зернистый распад. 





гидной клетке 


ерсия. 














Миелиновые волокна 


ию 
Миелиновые волокна имели значительную поформй 
По ходу своему и были дезориентированы в гм многих 
а также фрагментированы и вакуолизированы. Юн 
волокнах наблюдаются процессы сегментарной дез 
зации (см. рис. 21, в, г, д, е). 
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численными в группе с действием з 
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Кривицкая Г. Н. 















Рис. 34. Деформация отростка с распадом шипи- 
ков. 


Импрегнация по методу Тольджи. Увеличение в но-двигательного анализатора. 
раз. УАмирегнация то методу Гольдокы — Дейнетсг. 


Рис. 35. Резкое обеднение синаптических оконча- 
ний вокруг нервной клетки слоя ПТ коры ко2к- 
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присоединяются амебоидные ‘изменения астроцитов, 361 


нистый распад отростков и гибель клеток, которой предше- 


ствует явление клазматодендроза. Начальная стадия 
клазматодендроза проявляется наличием у ряда глиальных 
клеток отростков, имеющих шероховатые, бугристые и 





Рис. 36. Огрубение, утолщение и начинающийся распад отростков 
аиб (процесс, характерный для всех видов глии). 
Импрегнация по методу Миагава — Александровской. Иммерсия. 


Узловатые контуры, кроме того, на отростках и теле 
глии можно видеть четковидные, неравномерные набу- 
хания, связанные между собой тоненькими мостиками 
(рис. 36, аиб). 

Олигодендроглия. В элементах олигодендроглии как в 
сером, так и в белом веществе отмечается значительное 
увеличение дренажной глии, которая имеет вид крупных 
светлых округлых образований (рис. 37). В их протоплаз- 
‚ме содержатся пустые камеры, отделенные друг от друга 
тонкими перекладинами; иногда одной большой светлой 

амерой  протоплазма отодвигается на периферию 
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кроглио < 
Микроглиоциты. (0 сл ] Го ы к ЦИтОв 
ЗН \ ВНо] ак 
тся явления реактивн 1 ГИ { р АКЦИИ, 
. в гипертрофии (ри 7} И гиперплазии, 
чающиес; | ого 
вт речаются картины амитот | ; 
элементов. 


Наблк. 
Закли. 

Чает 
ТЛИ ал БНЫх 


Сосуды 


0 ст ты сосудистых стенок отмечаются набуханиь 
С ры агии, резкое расширение просве. 
ядер эндотелия, плазморрагии, ] 
7 


веществе под полем РА 
методу Миагава — 
в 400 раз. 


Импрегнация по 


Александровской, Увеличение 
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Рис. 38. Гипертрофия дренажных и плотных 
Г форм олигодендроглии (01).. 
Импрегнация по методу Миагава — Александровской. 


Рис. 39. Гипертрофия мик 
круг нервной к 
Импрегнация по методу Ми 

Иммерсия. Иммерсия. 


роглиоцита в коре во- 
летки коры. 


агава — Александровской. 





: ов 
Рис. 40. Разрыхление аргирофильных волокон ен. , 
сквозь которые проходят отдельные эритроци и 
Импрегнация по методу Бильшовского — Берлова. Увели 
в 400 раз. 


ЛОКАЛИЗАЦИЯ ПАТОГИСТОЛОГИЧЕСКИХ ИЗМЕНЕНИЙ, 
В МОЗГУ ПРИ СУДОРОЖНЫХ ПРИПАДКАХ, ВОЗНИКШИ 
В ОТВЕТ НА ДЕЙСТВИЕ ЗВУКА 


Один припадок. После пе 
припадка у крысы, 
или во время него, 


ных клеток, превышает норму вт 

из контрольных крыс (№ ычных клеток при- 
ходится от 1 до 3 измененных, то у крысы № 41 их число 
составляет от 3 до 7. В коре кожно-двигательного анали- 
затора общее число подобных клеток У крысы № 44 от 15 
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Рис. 41. Увеличение количества гиперхромных нервных кле- 
ток в коре кожно-двигательного анализатора (поле РАз). 
Окраска по методу Ниссля. Толща всей коры. Увеличение в 140 раз. 





до 25, из них 14—19 гип 


›мных, 6—9 ТиПохромн] , 
состоянии хроматолиза периферического типа Мерен м 
степени (рис. 41). . Ной 

Необходимо отметить некот ›рую очаговость в  Раеноло 
жении как гиперхромных нервных клеток, 1 


гаки гипохр 


ных, хотя встречаются отдельные места, где ОНИ | 


таются рядом. Гиперхромные нервные кле 
по 3—5 или 5—7 клеток рядом 
Уи 11. Они имеют темную гомогенизированную п 
плазму и окружены расширенными 
пространствами (рис. 42, а, 6) 


)М- 
заспола- 
тки наблюдаются 
и главным образом в слоях 


рото- 
перицеллюля рнымь 


ь Число клеток с измененны- 
МИ дендритами превышает число измененных клеток, 


торое наблюдается при окраске по методу Ниссля. 
Дендриты многих клеток, особенно в слое У, варикозно 
утолщены, чаще это бывает с базальными отростками, 
хотя иногда утолщения неправильной формы можно ви- 
деть и на концах апикальных отростков 
иелиновые волокна в 
имеют неровные контуры и 
контурность миелиновой + 


Ко- 


коре слухового анализатора 
четкую периферическую дву- 


каймы и светлые пространетва в 
центре. 
Шарообразные набухания по 


ходу отдельных во9- 


Г Г 
локон — большая редкость и наблюдаются только о 


дельных животных, 
конце кожно-двигательного анализатора миелиновые 
2 
волокна также приобретают неправильные контуры, ив 
некоторых из них довольно четко просматриваются ва- 
куоли. 
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Рис. 43. Нарушение мозгового кровообращения. се Я 

а — полнокровие мягкой оболочки и диапедезные кровоизлияния в ее со- *„ р 

судах. Окраска гематоксилин. ином. Увеличение в 200 б кровоиз- . :.. 

лияние в щели Биша. Окра по методу ван Гизона ичение в "Фа > 2 

140 р; в — кровоизлияние в спинном мозгу вблизи спиннс оРОГО Ка- 

нала, аска по методу Нис ’величение в 140 раз; г овоизлия- 

ние вокруг эпифиза. Окраска гем 
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Рис. 43. Нарушение мозгового кровообращения. 


а — полнокровие мягкой оболочки и диапедезные кровоизлияния в ее со- 
судах. Окраска гематоксилин-эозином. Увеличение в 200 раз; б — кровоиз- 
лияние в щели Биша. Окраска по методу ван Гизона. Увеличение в 
140 раз; в — кровоизлияние в спинном мозгу вблизи спинномозгорого ка- 
нала. Окраска по методу Ниссля. Увеличение в 140 раз; г — кровоизлия- 
ние вокруг эпифиза. Окраска гематоксилин-эозином. Увеличение в 140 раз. 


























п — очаг гиперхромных нервных клеток в слое \; б — деформиро- 
ванные гиперхромные нервные клетки в слое ПТ. Окраска по ме- 
тоду Ниссля, Увеличение в 300 раз. 


















В нижних и верхних буграх четверохолмий белу 


часть нервных клеток имеет неизмененную структуру = 
топлазмы, ядрышка, ядра и отростков. Однако в а 
буграх четверохолмий есть незначительное количество ту. 
перхромных нервных клеток с явлениями перицеллюляз. 
ного отека. 

Большинство нервных элементов вентральных и дор. 
сальных ядер слуховых нервов находится в неизмененном 
состоянии, и только в единичных клетках есть нарушения 
структур ядрышка, ядра, нисслевского вещества и волокон, 
которые заключаются главным образом в наоухании и уве- 


личении их объема. } 

В некоторых волокнах внутренней 
утолщения, и в отдельных из них 
ки — вакуоли. 

Во всех этих образованиях изменения клеточных 
структур сопровождаются нарушениями со стороны синап- 
тических образований (набухание пресинаптических воло- 
конец, увеличение просвета синаптических колец), а так- 
же появляются варикозные утолщения дендритов и распад 
отдельных птипиков. 

В ядре Голля и Бурдаха наблюдаются изменения 60 
стороны отдельных клеток, они касаются главным образом 
их дендритов и шипиков, в то время как нисслевское веще- 
ство имеет четкую структуру. В спинном мозгу имеют 
место изменения со стороны синапсов клеток передних 
рогов, которые заключаются в набухании пресинаитиче- 
ских волоконец и синаптических окончаний. 

После первого припадка можно было говорить о реак- 
ции со стороны сосудов: набухали ядра эндотелиальных 
клеток, в двух случаях были кровоизлияния. Со стороны 
глии изменений не отмечалось. 

Ит . 

ак, после одного судорожного припадка можно отме- 
тить преимущественное поражение нейронов кожно-дви- 
гательного и слухового анализаторов, причем из этих двух 
систем более измененным оказывается в первую очередь 
кожно-двигательный анализатор во всех его звень на- 
чиная от клеток спинного =. 
мозга и кончая клетками корко- 
вого конца анализатора. ы 
В этой же группе было 
‚ ая 20 крыс, которые погибли пос- 
р или одного из последующих (в 
припадков. Смерть ро третьего) 
. рть наступала обычно через 40—40 
после припадка, иногда во время п ы НЫ 
Е : тя припадка. Одна крыса 
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капсулы имеются 
видны светлые участ- 




























ТИЧеских кода. 





была обнаружена в камере мертвой на следующее утро 
после судорожного припадка, т. е. смерть наступила в те- 
чение ближайших 24 часов. Обычно смерти предшествова- 
ли резкие признаки асфиксии: посинение носа, ушей и ко- 
нечностей. 

Изучение изменений, найденных у животных, погиб- 
ших непосредственно от припадка или в ближайнтее вре- 
мя вслед за ним, дало возможность проследить истинные 
изменекия, послуживитие причиной смерти. 

При макроскопическом исследовании мозга обнаружи- 


ваются кровоизлияния во все желудочки мозга, а также 
очаги в сером и белом веществах его. Кроме того, имеются 
мелкие очажки кровоизлияний на поверхности внутренних 
органов в виде темных пятен. При микроскопическом ис- 
следовании кровоизлияния наблюдаются не только в ве- 


ществе мозга, но и в мягкой мозговой оболочке. в щелях 
Биша, в периваскулярных пространствах, в боковых желу- 
дочках (рис. 43, а, 6, в, г). Довольно часто кровоизлияния 
встречаются вокруг эпифиза, причем кровоизлияние обыч- 
но окружает эпифиз со всех сторон. Стенки сосудов 
близлежащей мягкой мозговой оболочки отечные, с явле- 
ниями плазморрагии и нарушениями в структуре эндоте- 
лиальных мембран. Видны эритроциты, проходящие 
сквозь измененные стенки сосудов. Во многих сосудах ко- 
ры слухового и кожно-двигательного анализаторов можно 
видеть резкое набухание ядер эндотелиальных клеток в 
сочетании с периваскулярными отеками. Вокруг изменен- 
ных стенок сосудов в результате их повышенной прони- 
цаемости наблюдаются мелкие очаги кровоизлияний. 
В местах кровоизлияний имеются‘ очаги ишемически 
измененных нервных клеток и очаги клеток с явлениями 
центральной тинкториальной ацидофилии (рис. 44). Это 
явление заключается в появлении различных цветовых от- 
тенков (от розового до красного) в центре клетки и встре- 
чается только при наличии патологии — аноксии, отравле- 
нии, интоксикации (П. Е. Снесарев, 1950). В нашем экспе- 
рименте уже после одного судорожного припадка можно 
было отметить наличие розоватого оттенка в центре неко- 
торых клеток. С увеличением числа судорожных припад- 
ков, перенесенных животным, возрастала интенсивность 
розового цвета. В мозгу многих крыс после 23 припадков 
‘можно было видеть группы нервных клеток, главным обра- 
зом в коре, центр которых был окрашен в ярко-красный 
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цвет, в то время как на перид чногО тела сохра 
нялась лишь небольшая узеньк кайма. Как пред 
полагал П. Е. Снесарев (1950) ‘стке происходило из 


менение концентрации В родных ВИ коагулирова 


Рис. 44. Явления центральной 
Е . и тинкто иальной 
филии нервных клеток в сочетании $ а ИО 

ными отеками. ляр- 


Окраска по методу Снесарева. Увеличение в 200 раз 


ние белка. После шести судорожных 
валось от 10 до 20 (на 100) клеток с 
ной тинкториальной ацидофилии. 

В клетках коры слухового анали 
Г.) в слоях П, ПТи У отмечается уве 
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припадков насчиты- 
явлениями централь- 


затора (поля Т, Тв и 
личенное количество 




























































































































































гиперхромных нервных клеток. а также гипохромных В 
состоянии диффузного хроматоли: 


тза с деформированными 
ядрами, измененными синапсами, дендритами и миелино- 


выми волокнами. Деформации дендритов и миелиновых во- 
локон часто сопровождаются фрагментацией и вакуолиза- 
цией. Измененные клетки располагаются обычно очатами 
по несколько клеток (от 5 до 11). Однако не все клетки 
изменены. Рядом с резко измененными нейронами часто 
находятся совершенно нормальные, хотя в очень неболь- 
шом количестве. Так, у одной крысы (№ 40) на 100 нор- 
мальных клеток было от 20 до 30 измененных, из них 
10—20 являлись гиперхромными, остальные — гипохром- 
ными (см. таблицу). 

В коре кожно-двигательного анализатора (поля РА$, 
РА, РА' ЕР, ЕРа и ЕРР) очень незначительная часть 
нервных клеток имеет нормальную структуру нисслевского 
вещества и остальных элементов нервной клетки. Боль- 
шая же часть клеток и их составные части изменены. Так, 
ряд клеток находится в состоянии гипохромии, с набух- 
шим отростком, плохо видным или совсем не видным на 
расстоянии. Нисслевское вещество таких клеток находится 
в состоянии хроматолиза, как периферического, так и сег- 
ментарного, иногда тотального. Ядрышко только в редких 
случаях подвергается распаду, чаще оно сохранено, сохра- 
няется даже, когда клетки приобретают нечеткие контуры 
и сливаются с окружающим их межуточным веществом. 
Рядом с гипохромными клетками располагается значитель- 
ное число гиперхромных. Тела таких клеток темно окра- 
шенные, атрофированные, с деформациями по бокам. Отро- 
стки их извитые, часто имеют вид штопорообразных в 
сочетании с некоторым набуханием (рис. 45). Наряду с 
этими изменениями иногда встречаются и явления тяже- 
лого заболевания нервных клеток: выпадение базофиль- 
ных глыбок у основания клетки в протоплазме; они хоро- 
шо заметны на фоне ярко выраженного хроматолиза. Чис- 
ло гипохромных клеток у крысы № 40 — от 11 до 25. Чис- 
ло гиперхромных клеток значительно больше: 19—35 
(см. таблицу). 

По ходу миелиновых волокон имеются неравномерные 
утолщения и набухания шаровидной, овоиднои и других 
форм. Часто в центре волокна наблюдаются вакуоли. Иног- 
да волокна подвергаются фрагментации и дезориентации. 
Наибольшие их изменения бывают в тангенциальном слое. 
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Однако изменены в значительно! г радиарные и бе. 
перечные волокна и глубоких со: 1$ 
о икозные утолщь- 
ния, лишенные пипиков. Е 
Изменены нервные клетки во всех ах зрительном 
бугра. Большая часть клеток имеет Оледное ядро, плохо 


Рис. 45. Гиперхромные не 
отростками в слое У кор 


Окраска по методу Ниссля. Увеличение в 200 раз. 





рвные клетки со штопорообразными 
ы кожно-двигательного анализатора. 


выделяющееся на фоне светлой п 
большинстве клеток идет процесс 
рых клеток ядро смещается к пе 
разнообразную форму: подковооб 
ментарнообразную. В большинст 
дятся в состоянии гипертрофии, 
держится несколько ядрышек, к 
вую форму. у 

Во внутренней капсуле отмечается н 
мация миелиновых волокон. Встречают 


ротоплазмы, так как в 
хроматолиза. У некото- 
риферии и принимает 
разную, овоидную и сег- 
ве клеток ядрышки нахо- 
иногда в одном ядре со- 
оторые имеют неодинако- 


аибольшая дефор- 
ся волокна с утол- 
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Щениями по своему ходу, с четкой периферической каймой 
и вакуолями в центре волокна. В отдельных волокнах 
внутренней капсулы имеются явления демиелинизации и 
фрагментации. В очень редких случаях волокна распада- 
ются на глыбки различного размера. Такие волокна обыч- 
но теряют свои контуры, расплываются в очертаниях, и 
как бы сливаются с окружающей тканью. 








В медиальных и латеральных коленчатых телах в ниж- 
НИХ И верхних буграх четверохолмия нервные клетки в 
большинстве своем находятся в состоянии хроматолиза. 
Ядерная мембрана бледна, ядро не контурировано и сли- 
вается с протоплазмой. Ядрышко в большинстве клеток 


четкое, но В ряде клеток оно отсутствует и ядра выглядят 
пустыми. Часто встречаются клетки-тени. 

Во всех ядрах черепномозговых нервов очень незначи- 
тельная часть нервных клеток имеет нормальный вид, так 
как большая часть их изменена. Клетки находятся в с0- 
стоянии хроматолиза периферического типа, но чаще всего 
встречаются виды диффузного, тотального хроматолиза, 
который охватывает все тело клетки. У крысы № 40 в яд- 
рах слуховых нервов наблюдается около 17 измененных 
клеток на 100 нормальных. Хроматолиз очень многих 
нервных клеток сочетается с мелкими и крупными ваку- 
ольными включениями в протоплазме нервной клетки. 
Рядом со светлыми нервными клетками располагаются 
темные клетки в состоянии гиперхроматоза и недифферен- 
цированными ядром, ядрышком и протоплазмой. У крысы 
№ 40 их было около 7. Наряду с этими клетками можно 


видеть тут же и клетки-тени. 
Патогистологические изменения отмечаются также в 


ядрах Голля и Бурдаха, в спинном мозту, в верхней и ния- 
ней оливах, в волокнах латеральнои петли, в аммоновой и 
ретикулярной формациях, мозжечке и гипоталамусе, при 
меньших изменениях в других отделах мозга. В таких 
образованиях, как красные ядра, нейроны не изменены 
О аонокея значительные сосудистые нарушения в 
стволе мозга крыс. У большинства животных сосуды осно- 
вания мозга имеют набухшие ядра эндотелиальных пер, 
плазморрагии в стенках сосудов, и ранят ы 
эндотелиальных мембран, расслоения стенок ‚. ры 
проникновение групи или отдельных эритроцит и 
измененные стенки. Аргирофильные волокна сте 

т 95 



















































бухшие, озаожожненные, сквозь которые проходят 5 
роциты (см. рис. 40). н ве 
Кроме того, в мозгу крыс отмеча! гся увеличение аме. 
боидных астроцитов и глиозных элементов с явлениями 
клазматодендроза, а также увеличение количества дренаж. 
ных форм олигодендроглии. В отдельных клетках микро- 
тлиоцитов можно видеть начинающийся  зернистый 
распад. 4 
Особенностью морфологических изменений в мозгу жи- 
вотных, погибших после одного или двух судорожных при- 
падков, является одновременное поражение сосудов и 
систем нейронов слухового и кожно-двигательного анали- 
заторов в сочетании с изменениями нейронов во всех дру- 
гих отделах мозга. 4 
Необходимо отметить, что среди таких изменении, как 
гиперхроматоз, гипохромия, деформация волокон и дендри- 
тов, характерных для всех животных этои группы, в мозгу 
крыс, погибших от судорожных припадков, очень большое 
место занимают явления центральной 
ацидофилии нервных клеток, вакуол 


ИТ 


тинкториальной 


тизация протоплазмы 
и др., которые служат признаками кислородной недоста- 


точности. 


Необходимо отметить, однако, что по 


добный  экспери- 
мент вызывает гибель то 


лько небольшого процента живот- 
ных. Большая же часть животных остается жить, несмот- 


ря на значительные морфологические изменения, вызы- 
ваемые в мозгу экспериментами. По-видимому, очень мно- 


гое связано с индивидуальными особенностями организма 
животных и состоянием его центральной нервной системы 
в момент опытов. 


В коре кожно-двигательного анализатора 

РРа, РРР, РАз, РАт, РА!) у тех же крыс наблюдается зна- 
чительное увеличение гиперхромных нервных клеток по 
сравнению с гипохромными. Так, у одной крысы (№ 45) 
число гиперхромных клеток достигает 47—25, тогда как 
гипохромных клеток—4—12. Гиперхромные клетки имеют 
очень четкое расположение очагами по 7 и больше клеток 

преимущественно в слоях Ш и У, хотя отмечаются и зна- 
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чительные переслоения гиперхромных клеток гинохром- 
ными. 

Гиперхромные клетки содержа 
ванную протоплазму с различимым ядром и плохо види- 
мым ядрышком. Рядом расположенные гинохромные нерв- 
ные клетки бывают со светлым крупным ядром, вокруг 
которого сохраняется ободок протоплазмы. Во многих ги- 
перхромных клетках имеются средние и крупные вакуоли. 
Изменения протоплазмы нервных клеток сочетаются с на- 
рушением структуры синапсов, дендритов и шипиков. 
Дендриты таких клеток набухнише, деформированные, 
обедненные шипиками, с измененными синапсами. 

На препаратах, окрашенных на рибонуклеиновую и 
дезоксирибонуклеиновую кислоты на уровне срезов 
(205—250, 360—400), во всех отделах коры гиперхромные 
клетки имеют вид клеток с усиленной концентрацией ри- 
бонуклеиновой кислоты, а гипохромные — с резким обед- 
нением ею. 

После 6 судорожных припадков на дендритах изменен- 
ных клеток коры слухового и кожно-двигательного анали- 
заторов наблюдались варикозные утолщения, обедненные 
шипиками, в сочетании с набуханием синаптических во- 
локонец и их деформацией. Синаптические окончания у 
ряда таких клеток имели вид утолщенных и гиперимпрег- 
нированных образований неправильной формы. 

Миелиновые волокна в коре кожно-двигательного ана- 
лизатора в большинстве своем были деформированы, 
в наибольшей степени изменялись волокна на нижних сло- 
ях, вовлекались и тангенциальные волокна 1 слоя, исчеза- 
ли радиальные волокна остальных слоев коры. 

В коре слухового анализатора (поля 73 и 7!) также име- 
ется значительная деформация волокон всех слоев коры. 

В волокнах внутренней капсулы изменения структур 
миелинового волокна значительно превышают изменения, 
наблюдаемые при слуховой стимуляции; очень часто по- 
являются вакуольные включения по ходу волокон, даже 
если волокно не имеет резких деформаций. 

В зрительном бугре (в вентральной и в вентро-лате- 
ральной группе ядер) у крыс после 6 припадков наблю- 
дается гипертрофия ядрышка и хроматолиз нисслевского 
вещества. 

_ В медиальных коленчатых телах и в задних буграх 
четверохолмия наряду с сохраненными элементами име- 


т темную гомогенизиро- 





97 











ются клетки с гиперхромной 'охромной протоплаз 
мой, с измененными ядрышка\ ями В центре мир. 
линовых волокон. Однак ) ЭТИ ИЗ\ ИЯ неиронов отмеча 
ются здесь в гораздо меньшем кол стве, чем в слуховой 
коре, но в большем количестве, г в верхних буг 
четверохолмия. ч 

Очень часто во всех перечисленных ооразованиях 
встречаются двухъядрышковые, во’ ьмеркообразные И 
двухъядерные нервные клетки. Дв) хъядерные клетки 
можно видеть и во многих других образованиях (гипота- 
ламус, ретикулярная формация и др.). 

Появляются изменения нейронов в ядрах Голля и Бур- 
даха, в передних и задних рогах спинного мозга, которые 
заключаются в набухании синаптических окончаний и 
пресинаптических волокон. Нисслевское вещество остает- 
ся без изменений. 

Наряду с поражением звеньев кожно-двигательного и 
слухового анализаторов изменялись нейроны мозжечка, 
гипоталамуса, ретикулярной и аммоновой формаций. 

зменения нейронов носят острый характер и заклю- 
чаются в набухании клеточных тел в сочетании с хрома- 
толизом или в усиленном их гиперхроматозе, в набухании 
пресинантических волокон и их окончаний. В мозжечке 
наблюдается гиперимпрегнация корзинчатых волокон кле- 
ток Пуркинье. 

Отмечается продуктивно-про 
олигодендроглиоцитов (увеличив 
ных форм) и микроглиоцитов. 


рах 


лиферативная реакция 
ается количество дренаж- 
В сосудах мозга набухают 
ются сосудистые стенки, 
кас. Реакция глии и 


истемах слухового и 
лизаторов, затем в гипоталамусе 


тов, при этом резко нарастает 

ных клеток в коре кожно-двига 

у одной крысы (№ 57) их имеется около 19 

хромных — 1—3. Часто эта гиперх = 

слой У. При этом 

стения нервных клеток (рис. 46). В то время 

слухового анализатора в поле 17 ре иькоре 


У той же к 

100 нормальных клеток имее = м 
р еется 1—410 типохромных и 
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Рис. 46. Очаги запустения нервных клеток в слоях П, Ш и 
У коры кожно-двигательного анализатора (поле РАт). 
Окраска по методу Ниссля. Увеличение в 140 раз. 





количество клеток 


я . Увеличиваетс; 
л—20 гиперхремных. увел 


С 
кториальной ацидофилии, и № 


тра: И ТИ! 
лением центрально 
явле | ‚их скоплений гипер. 


очень напоминают по локализации <в ое 
хромные клетки. Чаще всего эти и о п _ 
в полях РР и РА, а также в поля о. подкорковых 
образованиях слухового и кожно-двигати Вира анализа- 
торов они встречаются в очень нео( РО Е 
Кроме того, можно видеть двухъядрьпиковые и двухъ- 
ядерные клетки. Деструкции клеток сопровождаются из- 
менениями синапсов и дендритов с шипиками такого ти- 
па, как были описаны ранее. 

Очень редко (два наблюдения) встречаются нервные 
клетки, тесно связанные друг с другом, по-видимому, про- 
топлазматическими мостиками. У крысы в коре кожно- 
двигательного анализатора в слое 1 наблюдались силуэты 
двух тесно связанных нервных клеток неодинаковой фор- 
мы и размеров, у которых имелись параллельно идущие 
апикальные и аксональные отростки. Базальные дендри- 
ты этих клеток имели утолщения (см. рис. 20). 

В медиальном коленчатом теле, в нижних буграх чет- 
верохолмия и в ядрах слуховых нервов гипохромные 
нервные клетки находятся в состоянии периферического, 
сегментарного и диффузного хроматолиза. На фоне то- 
тального хроматолиза в протоплазме у некоторых клеток 
ПРА выпадение глыбок базофильной зернистости. 
а сопровождаются увеличением объема ядра. 

роматолиз достигает ‚ядерной мембраны, в резуль- 

тате чего исчезает контурный поясок вокруг ядерной мем- 
ораны и ядро сливается с протоплазмой. 

зрительном бугре (вентральная и вент 
группа ядер) бблышая часть нервных клеток имеет свет- 
лые ядра и такую же светлую протоплазму, в результате 
чего ядро сливается с протоплазмой. В кр 
можно видеть по два ядрышка различ 
положенных у внутренней части 
Довольно часто встречается усилени 
браны. 

Изменяется структура нейронов ядер Голля иБ 
спинного мозга, а также гипоталамуса, мозжечка, аммо- 
новой и ретикулярной формаций. Большие изменения 
ются и в нейронах других образований мозга. и 

Изменения нейронов сопровождались значительной 
деформацией тонких структур мозга (синапсов, шипиков) 
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Ск ма, 
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ки об денька 

ь ты \ в сочетании с деформацией миелиновых волокон. Нгиболее 
ател о \ пораженными оказывались структурные элементы корко- 
т ьц о А вых концов анализаторов. 
ИИ к К щ = ый В 44 судорожных при- 

КоВые а, падков у крысы № 38 резко возросло число гипохромных 
оп и ных клеток (от 10 до 30). Чиел( > М2 у 
| жа № нерв - сло гиперхромных нерв- 
"икам акт ных клеток в коре кожно-двигательного анализатора 

с р 
Итак, \ уменьшалось до 20—50. При этом, так же как и раньше, 

Треча отмечалось очаговое расположение измененных элемен- 
‚ по ся ве тов. У той же крысы в коре слухового анализатора число 
ы `ВИДиу №  типохромных клеток уменьшилось до 10—15 по сравнению 
"Ы вк — скрысой № 57. 
оЛЮдались К Нарастание числа припадков приводит к изменениям 


в соотношении гипохромных и гиперхромных клеток— 
происходит значительное увеличение числа первых. Ядра 
светлых клеток увеличены в объеме, ядрышки уменьшены 
азальные да или находятся в состоянии распада. Появляется большое 
рис. 20). количество клеток-теней и очагов запустения нервных 
ИЖНИХ буграх® клеток в слоях Пи ПГв коре как слухового, так и кожно- 
рвов типе  ДвИгательного анализатора. 

г периферичехе Изменения нейронов сопровождаются нарушением 
® структур синаптических волокон и их окончаний, распа- 

иза. На фт дом нейрофибрилл, деформацией дендритов и распадом 

некоторых на них шипиков. Е 
В коре каблюдается значительное обеднение миелино- 
выми волокнами в результате их деформации, фрагмента- 
ции, вакуолизации и распада. 
Во внутренней сумке часть волокон значительно ме- 
няется. Увеличение количества припадков приводит к 1о- 
явлению не только набухания и усиления рисунка конту. 
ров периферической миелиновой каймы и сегментарной 
демиелинизации, но и неравномерных как односторонних, 
так и двусторонних утолщении (по ходу волокон), в кото- 
рых встречается большое количество вакуолей, распад их 
е шары. 

С. ег В, в медиальном коленчатом теле, 
в нижних буграх четверохолмия и в ядрах слуховых уе 
вов контуры многих клеток становятся ра с. 
встречаются клетки-тени. В клетках имеются 2 ее 
хроматолиза— от периферического до тотального. р ‚ 


охо 
ядра имеют овальную форму, их ядерные а 
‘ырисовываются в результате отсутствия вокру 
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Изменения нейронов, дендритов, синансов и волокон 
отмечаются в ядрах Голля и Бурдаха, в передних и задних 
огах спинного мозга. 

В мозжечке наряду с хроматолизом нисслевского веще- 
ства протоплазмы клеток Пуркинье происходят значитель- 
ные нарушения структур нервных волокон в корзинчатых 
сплетениях вокруг этих клеток. Волокна многих клеток 
утолщенные, огрубевииие, гиперимпрегнированные и нахо- 
дятся в состоянии распада (рис. 47, аа би в). Имеются 
участки коры мозжечка, в котороых наблюдаются резко 
обедненные волокнами корзинчатые сплетения, сопровож- 
даемые гибелью клеток Пуркинье (рис. 48, а, 6). 

В крупноклеточных ядрах гипоталамических образова- 
ний (супраоптическое, паравентрикулярное ядра и др.) 
в протоплазме нервных клеток удается наблюдать резкую 
степень вакуолизации ее, захватывающей даже ядро и пе. 
реходящей в тяжелое заболевание нервной клетки, закан- 
чивающееся гибелью последней (рис. 49). 

Значительные патогистологические изменения (набу- 
хание ядер, деформация ядрышек, резко выраженный 
хроматолиз, явления центральной тинкториальной ацидо- 
филии, вакуолизация протоплазмы, набухание и деформа- 
ция синапсов, дендритов и волокон, а также распад шипи- 
ков и волокон) наблюдаются в зрительной коре, в лате- 
ральных коленчатых телах, а также в аммоновой и рети- 
кулярной формациях и сочетаются с большой пораааы 
мостью системы слухового и кожно-двигательного анали- 


> нно их корковых концов. 

 _ же числа припадков дает возможность от- 
метить нарастание степени набухания со стороны м. 
дотелия сосудистых стенок и разрыхление ре 
волокон их. Появляются субарахноидальные очаги а 
излияний в мягкой мозговой оболочке при резком ее = 
нокровии. Кроме того, мелкоточечные же ее. 
наблюдаются в веществе мозга и я ма -бо о 
странствах. В веществе мозга подобные очаги кр у 

Й о локализуются в коре кожно-двигатель 
аи енно в полях РРР и РА), 
ного анализатора (преимуществ ; 





клеток 


олокнами корзинчатых силетении 
е мозжечка и их исчезновение. 


Кампаса. 
Импрегнация по ХетоЛУ величение Е, 


а — увеличение в 200 раз; 6, 


Рис. 47. Обеднение в 
Пуркинь 
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Рис. { ‹ Пурк у 
48. Гибель клеток Пуркинье. Гиперимпрегнация и распад волокон  корзинчатых 
сплетений. 


Импрегнация по методу Кампаса. 
а — увеличение в 200 раз; б — увеличение в 400 раз. 
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в коре слухового анализатора (поле Г'), на грани 
вой и энторинальной коры, в продолговатом и Би 
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евание нервных клеток гипоталамуса. 
ичение в 300 раз. 


Рис. 49. Тяжелое забол 
Окраска по методу Ниссля. Увелу 


внутристеночных кро- 


бразованием 
в щелях 


ных эритроцитов и о 
ильные волокна сосудов 


воизлияний. Аргироф 


Биша разрыхлены. 
Со стороны глии отмечается большое количество межу- 


точной зернистости, амебоидоз и клазматодендроз. Увели- 
чено количество глиозных элементов в Г слое аммоновой 


формации (зона 1—2). 

Через 84 часа и 7__ 10 дней после судорожных припад- 
ков. Все перечисленные изменения нейронов и окружаю- 
щей их ткани наблюдались У крыс, декапитированных не- 
посредственно после одного из судорожных припадков, 

состоянии восковой ригид- 


_ когда животные находились в 


ности и были резко заторможены. 
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Некоторые животные, перенеся 6, 23 и 44 припадка. 
подвергались декапитации через 24 часа или 7 и 10 дней, 
т.е. в состоянии обычного бодрствования. 

В мозгу животных, перенесших 6 судорожных при- 
падков и декапитированных через 24 часа после последне- 
го, многие нервные клетки при окраске по методу Ниссля 
имели такой же вид, как и в норме. Глиозные элементы 
продолжали оставаться гиперплазированными и гипертро- 
фированными. Значительные изменения отмечались со 
стороны синапсов и дендритов. Синапсы многих нервных 
клеток коры кожно-двигательного анализатора и слухово- 
то продолжали оставаться деформированными, дендриты 
были лишены шипиков. 

Через 7 и 10 дней после припадка в мозгу подобных 
животных изменения синаптических и пресинаптических 
волокон сохранялись в значительной степени при меньшей 
степени деформаций дендритов нервных клеток. Шипики 
многих дендритов находились в состоянии распада. 

Значительные изменения структур нейронов можно бы- 
ло отметить у крыс, перенеситих многократные судорож- 
ные припадки в ответ на звуковой раздражитель и дека- 
питированных через 24 часа и через 7—10 дней. У крыс, 
перенесших 23 и 44 припадка, через 24 часа отмечались 
изменения в структуре нисслевского вещества. Во всех 
гиперхромных клетках наблюдалось наличие просветленно- 
го ядра (рис. 50, а). В гипохромных клетках увеличива- 
лось количество нисслевского вещества вокруг ядра 
(рис. 50, 6). 

Ориентировочный подсчет показал (см. таблицу), что 
после 44 припадков у крысы № 29 в слуховой коре имеет- 
ся 11—18 измененных клеток, в коре кожно-двигательного 
анализатора — 19—29, в то время как у крысы № 38, дека- 
питированной сразу после 44-го припадка, в коре слухово- 
го анализатора имеется 20—50 измененных клеток, а в ко- 
ре кожно-двигательного — 30 — 60. Однако деформации 
ядер, изменения синапсов, дендритов и шипиков у крыс, 
декапитированных через 24 часа после припадка, продол- 
жают сохраняться в той же степени и в том же количе- 
стве, как у крыс, декапитированных сразу после припадка. 

У крыс, декапитированных через 7—410 дней после 
последнего судорожного припадка, можно было наблюдать 
восстановление протоплазмы нисслевского вещества, кото- 
рая в большинстве нервных клеток приобретает среднюю 
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Рис. 50. Вид гиперхромных (а) и гипохромных (6) нервных 
клеток через 24 часа после судорожного припадка. 
Окраска по методу Ниссля. Иммерсия. 





степень окраски. Уменьша 
и гиперхромных клеток. 0; последние исчезают мед. 
леннее. Так, у крысы № 72. декапитированной через 
10 дней после 45-го припадка, в коре слухового анализато- 
ра имеется 9—11 измененных клеток, в коре кожно-дви- 
гательного — 12—17, причем болыная часть из НИХ — ГИ- 
перхромные клетки. 

В дендритах, а также миелиновых волокнах у крыс на- 
блюдается некоторое сглаживание деформированных кон- 
туров, исчезают вакуольные включения и другие признаки 
отеков и набуханий, хотя большая часть нарушений в их 
структурах сохраняется даже у крыс, декапитированных 
не только после 44, но и после 6 припадков. 

Многие утолщения на дендритах имеют правильную 
форму или овоидную (в отличие от шаровидной, наблю- 
даемой у животных, декапитированных сразу пос- 
ле опыта), но в обоих случаях дендриты лишены 
шипиков. 

У животных, убитых через 7—10 дней после судорож- 
ного припадка, в нервных клетках отсутствуют явления 
центральной тинкториальной ацидофилии, исчезают при- 
знаки отечности и набуханий тканей — нет плазморрагий, 
перицеллюлярных отеков и вакуольных включений. 
В олигодендроглиоцитах преобладают плотные формы, в то 
время как дренажные формы глии наблюдаются в очень 
небольшом количестве. 

В сосудистой оболочке остаются утолщения аргиро- 
фильных волокон и их гиперимпрегнация. 

Иногда отмечаются очаги размягчения вещества моз- 
га, захватывающие всю толщу коры с нарушением ее 
цитоархитектоники. В очагах размягчения организуются 
кистозные полости (рис. 51). Содержание кист— серозная 
жидкость, иногда с примесью эритроцитов. В центре не- 
которых кист наблюдаются коллагеновые волокна и глиоз- 
ная реакция за счет размножения олигодендроглиоцитов. 
Края кист неровные. Недалеко от очага и вокруг него 
сосуды расширяются, переполняются эритроцитами, иног- 
да в этих же местах появляются свежие очаги кровоиз- 


ичество гипохромных 


лияний. Вблизи очагов поражений имеются очаги ишеми- 
чески измененных нервных клеток, гиперхромных 
(рис. 52) и клеток с явлениями центральной тинкториаль- 


ной ацидофилии, которые вокруг очагов кровоизлияний 
можно видеть и через 7 дней отдыха. 
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Рис. 51. Киста на границе слуховой 
Окраска по методу Ниссля. Увеличение 
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Рис. 52. Очаги ишеми т 

клеток на границе слуховой коры и 
Окраска по Нисслю. Увеличение в 100 
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Таким образом, после многок 
падков в ответ на звуковой раздражитель 
грубые нарушения в виде кровоизлияний 
шое число измененных нейронов, локализованных в от- 
дельных звеньях слухового и кожно-двигательного анали- 
заторов; в патологический процесс в. 
типоталамус, аммонова и ретикулярная формации, лим- 
бическая кора при меныших изменениях в других отделах 
мозга (ядра черепномозговых нервов, латеральные колен- 
чатые тела, зрительная кора и др.). Патогистологические 
изменения в нервной ткани сопровождаются значительны: 
ми изменениями со стороны сосудов и глии. Степень и ко- 
личество нарушенных структур зависят от числа перене- 
сенных припадков, а также от времени, прошедшего с 
момента смерти после последнего опыта. Часть изменений 
имеет обратимый характер. 
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В ЦЕНТРАЛЬНОЙ НЕРВНОЙ де рак 
СИСТЕМЕ ПРИ ДЕЙСТВИИ ЗВУЕА Рух структ 
реву 


Наши экспериментальные исследования показали, 
звук силой 80—130 дб смешанных частот является для 
крыс раздражителем, который при неоднократном воздей- 
ствии вызывает патологическое состояние животного: 
судорожные припадки, выпадение шерсти, агрессивность 
У одних, адинамию и сонливость у других. В мозгу живот- 
ных наблюдаются системные изменения определенных 
анализаторов, где в патологический процесс вовлекаются 
В тои или иной степени все части нейрона и окружающая 
его межуточная ткань. 

Применение звуковых раздражений показывает, что 
степень структурных изменений зависит от следующих 
фактов: 1) количества звуковых раздражений; 2) ответной 
реакции животного (были судороги или нет); 3) наличия 


отдыха после раздражения; 4) индивидуальной восприим- 
чивости к данному раздражителю. 

Отмечая тесную связь между структурой и функцией, 
можно сказать, что любой ней 


ирон, имеющий измененную 
структуру, должен отличаться И ы 


что 
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Утомления и 


’ других. В МОЗТТ 5 
менения оправе 
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волокон наблюдаются образования раз 

стеи, изменяющих их форму. Ст ук различных варикозно- 
ронов и их частей сопровоя‹ АЕ изменения ней- 
тивными изменениями О р еактивно-пролифера- 
ным нарушением мозгового к Е элементов и значитель- 

Многочисленные морфол Ре 
вывают, что центральная нервная снеток лоа ная ПОКа- 
личные патологические СЕНЕ а е Е в ответ на раз- 
рус одинаковыми патогистологическим ед реги 
своих структур [Марине ку (Магшезе г с изменениями 
(Зрейиеуег, 1922); а о ), Шпильмейер 
Ш А т у ГЕ з (ВИзсвочзку, 1928, 
ом м и . омирнов, 1941; П.Е. Сне- 

ы . Александровская, 1950, 1955, 1962; 
В. К. Белецкий, 41941, 1964, 1962; Ю. М. Жаботинский’ 
1962; Б. С. Хоминский, 1962, и др. — И 

Так, хроматолиз нисслевского вещества 
при многих заболеваниях нервной системы. 
расходование нисслевского вещества 
[Ходж (Нодое, 1888); Манн (Мапи, 1894); Пик, 1898; 
Маринеску, 1909; Л. И. Смирнов, 1941; Гиден, 1948; 
П.Е. Снесарев, 1950, Вра-Енсен (Утаа-Тепзеп, 1956); Эй- 
нерсон и Крог (Етегзоп, КгозВ, 1954, 1955); А. Л. Шаба- 
даш, 1958] ставится в зависимость от функциональной ак- 
тивности нервной клетки, приводящей к резкой степени 
утомления и истощения этой клетки. Маринеску (1909) 
считал, что хроматолиз меняет концентрацию плазматиче- 
ских коллоидов, в результате чего исчезают необходимые 
условия для образования нисслевских глыбок. Л. И. Смир- 
нов (1944) рассматривал хроматолиз как одну из форм 
патологических изменений нервных клеток, при которой 
происходит не растворение нисслевского вещества, а запаз- 
дывание его образования в результате усиленного расходо- 
вания, и предлагал назвать его ахроматозом. 

Эйнерсон и Крог (1954, 1955) на основании экспери- 
ментальных и клинико-анатомических данных приитли к 
выводу, что по степени окраски нервных клеток а 
судить о функциональном состоянии нервной ет м 
учитывая при этом состояние ядра. Они предлож тв 
дующие термины для а С а. а 
вом их к красителям: хромо обные, хром -т 
монейтральные нервные клетки. По описанию упомяну 
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второв, х омофобны 
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появляется 
Кроме того, 
многими авторами 








характеризуются снижением к‹ кич т! нисслевского Ве. 
щества и ослаблением его окраск при одн ›Временном 
повышении количества ядернот хроматина. При Этом 
ядерная мембрана интенсивно окрашива‹ гся, а ядрышко 
увеличивается. Авторы связывают хромофобию с ПОВЫ- 
шенной активностью клетки, которая при пр ‚должитель- 
ной ее функциональной нагрузке переходит в тяжелое 
функциональное состояние истощения. По их мнению, 
хромонейтральные нервные клетки находятся в состоянии 
покоя или нормальной активности — в индифферентной 
фазе активности, т. е. представляют морфологическое вы- 
ражение такого функционального состояния, когда обра- 
зование белка находится в равновесии с его расходова- 
нием. 

Хромофильные нервные клетки по описаниям авторов 
имеют интенсивно окрашенные тела клеток, т. е. гипер- 
хромные. Контуры таких клеток приобретают четкие очер- 
тания, и их апикальные дендриты видимы на большом рас- 
стоянии. Ядрышко обычно хорошо просматривается, ядро 
окрашено интенсивно, а ядерная мембрана едва раз- 
личима. 

Авторы считают, что хромофилия является выражени- 
ем повышенной активности нервной клетки, которая мо- 
жет достичь значительной степени, и тогда происходит 
еще более интенсивное окрашивание нервных клеток — 
гиперхромофилия, которая соответствует состоянию актив- 
ного торможения («хромофилия торможения»). 

Б. Н. Клосовский и Е. Н. Космарская (1961) наблюда- 


ает пять фаз патологи- 
среди которых также от- 
нсивности базофильной 


окраски. 
. Н. Насонов и В. Я. Алексан 

В. Н. Александров (1948), Е. В. Рыков (9 ых 
что гиперхромные нервные клетки находятся в состоянии 
парабиоза, в основе которого лежит денатурация белковых 
веществ. 

Довольно быстро явления агрегации элементов, вхо- 
дящих в состав ядра и протоплазмы при возбуждении в ко. 


считают, 


114 




























ре мозга, отмечались Л. 
вым (1956). 

Однако имеется и противоположный 
1937; Котте (Соце, 1957, 1 
хромных нервных клеток. 
появляются в результате 
при травматизации мозга. 


ет Гольдиным и В. Н. Мясище- 


ее взгляд [Кокс, 
г др.] на происхождение гипер- 
‹\вторы считают, что эти клетки 
артефактов. которые происходят 


когда он извлекается из т 
г. ЗВ: черепа 
и при погружении его в фиксирующую жидкость Котте 
утверждает, что при перфузионном введении фиксирую- 
щеи жидкости в организм животного в его мозгу не на- 


блюдается подобных клеток. 

По теории Касперссона (Сазрегзвоп, 1950), подтверж- 
денной в дальнейшем Ж. Браше (1955), Ф. Гауровитц 
(1955) и Ч. Крамптоном (955) ина Жирмунским 
(1957), Л. Б. Левинсон (1961) и др., белок протоплазмы 
ооразуется непосредственно из ядра в результате актив- 
ного белкового обмена между ядрышком и нисслевским 
веществом клетки. Миграция идет от ядрышка к мембра- 
не. По данным ряда авторов (Брюкс, 1949; В. Я. Бродский, 
1956, 1960; Л. Б. Левинсон, 1961, и др.), ядрышко по свое- 
му составу неоднородно и состоит, так же как и прото- 
плазма, из двух нуклеиновых кислот. После длительных 
раздражений, когда появляется хроматолиз нисслевского 
вещества, происходит усиленная активность ядрышка, 
в результате которой увеличивается его объем. Увеличе- 
ние количества тигроидного вещества происходит за счет 
усиленной активности ядрышка, которое затем переходит 
в стадию покоя. 

В нашем эксперименте измененные нервные 
можно разделить на два типа: гипохромные и 


хромные. у 
Результаты нашей работы указывают на прямую зави- 


симость увеличения типохромных нервных клеток от 
количества раздражений, перенесенных животными. Так, 
количество гипохромных нервных клеток после перенесе- 
ния 6 судорожных припадков, вызванных звуком, ыы 
больше, чем у крыс с тем же количеством только >. > 
вых раздражений, так как сам рык р т 
является большой функциональной нагрузк 


мозг. В. Я. Брод- 
ся с данными р. 
Эти данные вполне согласуют д неон 


ского (1960), Л. Б. Левинсона и его ВАН 
‘расходовании рибонуклеиновой кислот 


клетки 
гипер- 
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циональным состоянием нервн. гак как од 
компонентов, входящих в соста евского в 
является рибонуклеиновая кислот 

Звуковые раздражения вызывают расходование ние. 
слевского вещества, которое при соответствующем Этдыхе 
восстанавливается. Однако отсутствие подобного Отдыха 
приводит ко все большему разрупи НИЮ нисслевского Ве- 
щества, что может закончиться его истощением. Увеличе- 
ние расходования нисслевского вещества приводит к необ- 
ратимым (Л. И. Смирнов, 1941) изменениям в Виде вы- 
падения глыбок базофильной зернистости в сочетании с 
полным расходованием нисслевского вещества (тоталь- 
ный, диффузный хроматолиз). 

При небольшом количестве опытов хроматолиз возни- 
кает в виде светлого пояска просветления в нисслевском 
веществе на периферии клетки и называется перифериче- 
ским хроматолизом. При увеличении числа раздражений 
полоска просветления увеличивается в размерах, распро- 
страняясь к центру, к ядру. Одновременно с этим в зна- 
чительной степени просветляется и общий светлый фон 
всей клетки, т. е. нисслевское вещество исчезает не только 
с периферии, но и из центральных отделов, что часто бы- 

й картине хроматолиза. На фоне хро- 

жно выделить один очень светлый уча- 

веществе нервной клетки, который был 

описан Л. И. Смирновым (1941) как сегментарный хрома- 
я нервных клеток появляется как 

ункциональной нагрузки на клетку, 


что сегментарный хроматолиз 
ивность какой- 


НИМ ИЗ 
щества, 


рых зависит также от неко- 
Так, гиперхромные нервные клетки 
›м количестве в корковом конце 








размерах, раз 
енно с эти зе 
щий светлый # 
исчезает нет 
















кожно-двигательного анализатора только после большого 
числа звуковых стимуляций (в первой экспериментальной 
группе), а также после одного судорожного припадка (во 
второй экспериментальной группе) и значительно увели- 
чиваются после 23 судорожных припадков. После 44 при- 
падков отмечается сохранение некоторого числа гипер- 
хромных нервных клеток, но это число гораздо меньше, 
чем после 23 припадков, в то время как количество гипо- 
хромных клеток значительно увеличивается (см. таблицу). 

Увеличенное количество гипо- и гиперхромных нерв- 
ных клеток в корковых концах кожно-двигательного ана- 
лизатора (при использовании цитоархитектонической кар- 
ты В. М. Светухиной) отмечается В. Н. Мясищевым, 
Л. С. Гольдиным, В. В. Бобковой и В. С. Петровым (1959) 
при экспериментальных судорогах у крыс. 

Наши данные о наличии гиперхромных клеток у конт- 
рольных животных и увеличении их после первого судо- 
рожного припадка подтверждают мнение Л. И. Ильиной 
(1958) о том, что эти клетки не всегда являются показате- 
лями хронического процесса в центральной нервной си- 
стеме. 

Возможно, что часть гиперхромных нервных клеток по- 
является (так же как и гипохромные) в результате их 
большой функциональной активности. В гиперхромных 
клетках происходит процесс усиленной ассимиляции, в то 
время как в гипохромных, наоборот, преобладает процесс 
диссимиляции. Гиперхромные нервные клетки имеют 
избыточное количество белков, белковых $Н-групи и ри- 
бонуклеиновой кислоты в протоплазме нервных клеток 
А Португалов, 1958; А. М. Амченкова, 1958; 
Л. М. Герштейн, 1958; 10. Я. Гейнисман, 1962). ь 

В гиперхромных, или «хромофильных» (Эйнерсон и 
Крог, 1955), нервных клетках происходит изменение коа- 
гуляционных свойств белков, в результате чего а 

итение внутриклеточного давления (Д. Н. Насонов и 
ВЯ Александров 1946; Е. В. Рыжков, 1958; Б. Н. Вло- 
севский и Е. Н. Коемарская, 1961; В. К. Белецкий, 1961) 
и подобные состояния трактуются как морфологическое 
выражение торможения, которое может приводить клетку 


в состояние парабиоза. 
— Не впадая в против 
Г сказать, 
омных нервных клет 


оречие с мнением перечисленных 
что появлению увеличенно- 
ок в мозгу Жи- 
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вотных могут предшествовать сильн ь.. возбужденные = 
стояния или состояния повышенной Функционально 
активности, какими и являются в наших экспериме 
судорожные припадки, после чего наст упает состояние сту- 
пора — немедленно после окончания любого СУдорожного 
припадка, независимо от того, был ли он первый или 44-й. 
Обращает на себя внимание появление каких-то гипер- 
хромных клеток в мозгу животных, убитых перфузионным 
введением формалина в область сердца, независимо от то. 
го, было ли это животное из контрольной группы 
после действия звука, или после перенесения судорожного 
припадка в ответ на звуковой раздражитель. Вероятно, 
какая-то часть гиперхромных нервных клеток может по- 
являться и в результате физико-химических изменений, 
связанных с механическими причинами — повреждением 
мозга при изъятии его из черепа или 
ким формалином и т. Д., на что в свои 
некоторые авторы (Кокс, 1937; Котте, 
тверждается нашими опытами с 
формалина в область се 


Нтах 


Клетки, 
механического нарушения 
вают определенной локали- 
му мозгу, а иногда преоб- 
го поверхностям. Однако и 
едствие каких-то изменений 


их происхождения, 
го. Увеличение гипе 
кового конца кожно 
‘ных полей после 
деформацией яде 


системе. 
Можно высказать предположение, что для Образования 

типерхромных и гипохромных нервных клеток существует 

одна причина—усиленное функционирование этих клеток, 

































хеханизм кту : ть 
ноу м структурных изменений в той или иной к 
ке, по-видимому, идет разными путями 1 т 
Восстановление нисслевст ий 
ы тисслевского вещес 
в ск‹ еств ть 
также может быть различне а в этих клетках 
личным в зависимости от исходно 
вида патологического состояния клетки. В мы 
; к Е ‹ 
нервных клетках происходит восстанстле, типохромных 
роисходит восстановление нисслевского 
вещества сначала вокруг ядра, а за' $ 
р руг ядра, а затем по всему клеточном 
телу (Касперссон и его ученики, 1950; Б. В. Кед м: 
1951, и др.). и и: 
В гиперхромных нервных клетках просветление начи- 
нается в первую очередь вокруг ядрышка и распростра- 
няется дальше к периферии клеточного тела, причем яд- 
рышко, по-видимому, довольно активно участвует в этом 
процессе, что соответствует данным Брюкса (Втгих, 1949), 
Л. Б. Левинсона (1961). При этом происходит обратное, 
возможно, только внешнее повторение отдельных этапов 
дифференцировки нисслевского вещества, характерных 
для онтогенетического развития нейрона, а именно первой 
стадией в развитии нисслевского вещества является его 
гиперхромия [Берфлит (Вег ИИ, 1900); А. М. Иваницкий, 
1955]. Как предполагает один из авторов (А. М. Иваниц- 
кий, 1955), поврежденная нервная клетка выключается из 
участия в нервной деятельности, становится интактной по 
отношению к сильным раздражителям. По нашим данным, 
устранение причины повреждения приводит нервную клет- 
ку после соответствующего отдыха к нормальному виду, 
и эти стадии восстановления соответствуют стадиям, опи- 
санным А. М. Иваницким (1955). 

Одновременно с изменениями нисслевского вещества 
происходят нарушения структуры ядра и ядрышка. 

Так, после шестикратных звуковых раздражений отме- 
чается увеличение объема ядрышка, & после 23—44 опы- 
тов — его распад. Присоединение к звуковым раздражени- 
ям припадков показывает, что процесс РАСПАД, НАЕИАА 
происходит быстрее. Так, распад И 
уже у тех крыс, которые перенесли 6 судоро рита 
ков в ответ на звуковой раздражитель. Все это сопровож- 

| мы: 
дается увеличением объема ядра п изменением его фор 
бразные сегментообразные и вось- 
появляются подковооора } 
т. д. На видоизменение формы ядер 
меркообразные ядра и т. г 


й кового раз- 

х бугорков при действии зву : 

2 клетках ЛУВР щено внимание Т. Н. Зеликиной и 
м 58). Они расценивали его как резуль- 


В.Е. Шунгской (19 
В. к 


























тат интенсивного обмена межд глазмой и 
клетки вследствие их усиленной функции и счита 
ление прогрессивным, несущим в. ›е признаки регенера. 
ции. Наши данные (Г. Н. Оленева, 1955. 1959) пОЗВОлиль 
подтвердить правильность высказ того ими положения И 
отметить, что деформация ядер нервных к теток характеп. 
на не только для периферических отделов слухового ана- 
лизатора и продолговатого мозга, но и для нервных клеток 
корковых концов слухового и кожно двигательного анали- 
заторов. При этом в корковых концах анализаторов дефор- 
мации ядер выражены больше, чем в нижележащих звень- 
ях этих анализаторов. Та же закономерность наблюдается 
и при одновременном действии звука, вызвавшего судо- 
рожные припадки. Подтверждение А. И. Лянидовой (1962) 
факта изменения состояния ядерных мембран в нервных 
клетках в центральных звеньях слухового анализатора 
при травме его периферического конца позволит связать 
деформацию ядер с какой-то особой, возможно, специфи- 
ческой реакцией на звук, если учесть, что сильный звук 
вызывает первоначальную реакцию в виде резкого набуха- 
ния ядра (В. К. Бе 


Ядром 
Я это ЯВ- 


что ядра многих нервных 
другу и имеют не совсем 
ие. У одних клеток нис- 
состоянии резко выражен- 


ос состоянии гиперхромато- 
за. Двойные ядра многих клеток светлые и бедны ядерным 


хроматином, имеются двухъядрышковые нервные клетки, 
в которых наблюдается по 3—4 дендрита. В апикальном 
отростке таких клеток проходят 
фибриллы. Базальные 


делятся. 


Картины делящихся клеток чаще всего встречаются в 
коре И, ПТ и У слоев в двигательной, слуховой, экто- и 
энторинальных областях, а также в большом количестве в 
аммоновой формации и располагаются, как правило, оча- 
гами. Наряду с этими клетками в мозгу : эксперименталь- 
ных животных обнаруживается большое количество пато- 









логических изменений со стороны нервных клеток (хро- 








Ми матолиз, гиперхроматоз), миелиновых волокон (деформа- 
Клео ция, фргаментация, вакуолизация), синапсов и пресинап- 
В А а | тических связеи (набухание, распад), глии (гиперплазия 

‹ 2312о И ` т Е к $ ; 
"Я В 9 гипертрофия, а также и распад ее), которые сопровожда- 
га Раны & ются сосудистыми нарушениями (Г. Н. Оленева, 1955, 
Тель, № 1960, 1961). Обращает на себя внимание определенная 
“изо м закономерность в появлении ‘патологических изменений 
‘лежа В морфологических структур центральной нервной системы 


ость в 2 и увеличение при этом клеточных элементов ганглиозных 

блод, клеток, несущих в себе признаки деления их. Имеется 

и то определенная связь между двумя этими формами: патоло- 

Ядовой (| тией и делением. Вероятно, здесь идет борьба разрушения 

и восстановления. Возможно, что процесс деления начи- 

го аналит нается в здоровой клетке, на что указывает И. И. Рампан, 

однако одной из причин появления этого процесса в нерв- 

Можно, спец ных клетках мозга взрослой крысы является возникновение 
измененных форм нервных клеток. 

Звуковой раздражитель (силой 80—130 дб) служит 

патогенным стимулятором для появления не только пато- 


логических изменений в структурах центральной нервной 
аков компенсации их. Одна из форм 


многих нервы системы, но и призн о 
компенсаторных проявлений — это наличие различных 


стадий делящихся нервных клеток. 
Вопрос о делении нервных клеток является еще дискус- 


сионным. Мо мере накопления фактов о делении нервных 
клеток уменьитается тисло сторонников «неделимости 
нервных клеток». Однако и в среде исследователей, кото- 
рые признают существование процессов деления в нервной 
клетке, нет полного согласия в этом вопросе; признавая 
деление клеток, показывая новые факты существования 
тех или иных стадий и форм, авторы исследований выдви- 
тают различные гипотезы о возможности возникновения 
этих процессов. Наряду © этим существуют авторы, кото- 
рые полностью отрицают существование процессов деле- 
ния нервных клеток, считая, что ыы ме 
предопределено в результате внутриутробной ее гы 
О ОСЬ в ООО о овалется. В обново 
рю” ме - Нм клеток лежит 
он арб которое продолжается 
о ы к ые Ре овке направленной на усо- 
_при дальнейшей дифференцир ко уктур, проводящих 

ршенствование внутриклеточн 
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путей и т. д. Эти взгляды основаны на мнении, что ВЫСОКО 
дифференцированное вещество — нисслевская субстан. 
ция — способно расходоваться и восстанавливаться, само. 
обновляясь, после определенного отдыха. 

Действительно, учитывая сложное устройство аксо- 
соматических и аксодендритических связей нейронов, тед- 
ретически очень трудно представить себе, что происходит с 
этими сложнейшими связями в процессе деления нервных 
клеток. Исчезают ли эти связи вообще или, исчезнув на 
определенный срок, вновь восстанавливаются, пройдя оп- 
ределенную дифференцировку после деления нервных 
ядрышек, ядер и протоплазматических тел с их отрост- 
ками? 

Двойные ядра в нервных клетках центральной нервной 
системы у человека описывались при туберозном склерозе, 
идиотии и мегалоэнцефалии [Якоб (ТакоЪ, 1927)]. Отмеча- 
лось наличие двойных ядер в клетках Пуркинье мозжеч- 
ка, что расценивалось как действие токсинов в процессе 
внутриутробной жизни плода. У взрослых людей двойные 
ядра были описаны при прогрессивном параличе. При ши- 
зофрении в корковых клетках также были найдены двой- 
ные ядра [Шредер (Зсвгоедег, 1908)]. Аналогичные карти- 
ны были отмечены Лермиттом (ТвегшИ&, 1911) в нервных 
клетках нижних олив у пожилых людей. Довольно часто 
наличие двойных ядер в нервных клетках мозга человека 
отмечалось в центральной нервной системе после травмы 
мозга. Кольб (1948), Шпильмейер (1922) сделали предпо- 
ложение, что некоторые вредные патогенные влияния име- 
ют место в жизни человека; они являются стимуляторами, 
определяющими размножение ядер нейронов. Речь может 
идти о «травматическом стимуляторе», который играет 
роль ускорителя этих процессов. Наличие делящихся 
нервных клеток на краю ран в мозгу у человека отмеча- 
лось многими авторами [Л. Попов (Т.. Ророй, 1875); Гаупи 
(Саирр, 1933); Ранд и Курвиль, 1947; Л. В. Полежаев и 
Э. Н. Карнаухова, 1962, и др.]. Наибольший интерес пред- 
ставляет работа Ранда и Курвиля. Эти авторы исследовали 
мозг людей, погибших в различные сроки после травма- 
тических повреждений головного мозга, и сделали заклю- 
чение, что процессы деления нервных клеток появляются 
‚не.раньше, чем через 9—10 дней после травмы; в более 
ранние сроки картин делящихся нервных клеток не наблю- 
‚далось. При этом они наблюдали следующие стадии: по- 
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явление двухъядрышковых, трехъядрышковых ядер, а так- 
же 2—3-ядерных клеток, которые имели одну общую про- 
топлазму; были отмечены также фазы перетягивания ядер 
и даже протоплазмы нервных клеток. Это дало им основа- 
ние говорить о возможности клеточного деления. Довольно 
но участие в этих процессах принимала 
мембрана. Кроме того, было отмечено, что делящиеся яд- 
рыштки и ядра появлялись в регрессивно измененных 
клетках, протоплазма таких клеток была нацело лишена 
тигроида, и края клеток сливались с окружающей их ме- 
жуточной тканью. Размер подобных клеток обычно был 
средним, и никогда делящиеся клетки не были крупными. 
На основании изменения протоплазмы авторы сочли воз- 
можным считать эти клетки дегенеративными и умираю- 
щими. Отметив довольно ранний срок появления этих кле- 
ток (на 9—10-й день после травмы), Ранд и Курвиль 
высказывают мнение, что они существуют многие годы 
после нанесения ранения (остаются на всю жизнь рубцы). 
Эти авторы отмечали существование различных фаз амито- 
тического деления, хотя им иногда и встречались картины, 
напоминающие процессы митотического деления, но по- 
следние вызывали у них сомнение. 

Появление процессов митотического деления отмеча- 
лось очень давно, но не в мозгу людей, а только в мозгу 
животных при различных экспериментальных воздействи- 
ях. Так, еще в 1885—1886 гг. Мондино (Моп4!10) наблю- 
дал фигуры митоза в корковых нервных клетках по сосед- 
ству с экспериментальной колотой раной в мозгу морской 
свинки. Это наблюдение было подтверждено Коеном (Соёп, 
1838), который находил митотические фигуры в ядрах 
клеток корковых областей молодых собак и морских сви- 
нок на 12-й день после повреждения. По данным Санарел- 
ли (Запагеш, 1891), митозы в нервных клетках исчезают 
к концу 12-го дня. В 1896 и 1898 гг. Леви (Те!) получал 
аналогичные реакции при травматизации коры а 
свинок прижизненной каутеризацией. Федеши. (Ее - : 
1897) подтвердил эти наблюдения, найдя м ыы 
ные клетки на краю корковых ран, нанесенных нака : 

ы лантацией инородного тела (пластинки пара 
а ак корковой ткани и инъекцией бактерий. 
Чшслович (1898) наблюдал деление ядер в оръных клет- 
ках в области экспериментального поврежде ке ИЯ 
очил, что это явление наблюдается только в д 
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ядерная 


























































рованных клетках и не ведет толному клеточному деле- 


нию. Борст (Вогз(, 1904), вета! мозг собак целлой. 
диновые кусочки, вызвал в нервных клетках коры ми. 
тозы. р 

В 1908 г. Шредер сообщил, чт ‚и инъекции шарла- 
хового масла в глаз и мозг взрослого животного он наблю- 
дал все стадии полного митотического деления нервных 
клеток. Ранке (ВапКе, 1908) повторил тот же тип реакции 
корковых нервных клеток новорожденных собак и кошек. 


Большой интерес представляют результаты, получен- 
ные в 1959 г. аспиранткой Сюй Цзин (кафедра гистологии 
Т МОЛМИ, проф. В. Г. Елисеева), которая изучала нейро- 
ны коры больших полушарий у белых крыс и кошек при 
частичном удалении коры теменной области. Мозг иссле- 
довали через 1, 3, 5, 10, 15, 20, 25 и 30 суток после опера- 
ции. Во всех слоях коры наблюдались митозы: наибольшее 
количество их отмечалось с 1-х по 3З—4-е сутки, после че- 
го число их уменьшалось. На 3-и сутки проявлялась наи- 
большая активность митотического деления. На препара- 
тах автору в это время удавалось отметить от 2 до 13 нерв- 
ных клеток в различных фазах митотического деления. 
Деление сопровождалось изменением состояния нисслев- 
ского вещества — происходило его измельчение. Уменыше- 
ние количества РНК в клетках при митозе и увеличение 
ДНК отмечали Л. Б. Левинсон и Н. Д. Лагова (1944). 


Г. Пасько, 1958, и др.), 
Фазы и стадии амитоти- 


Л. А. Горб 
и повышенное кровяное 1950) 


давление (А. И. С к. 
пин, 1955; В. Г.. Елисеев, 1964, и хо воск. Ла 


Кирше (КгзеВе, 1950, 1960) обращал ВНиинисена 
большие регенеративные способности нейронов централь- 
ной нервной системы у амфибий в спинном и головном 
мозгу при разрушении их отдельных частей. 

Наряду © процессами дегенерации проя 
ная регенераторная способность, зависящая 
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от зон матрик- 
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1964) активное участие принимают 
рального канала, в которых п 


са и базального слоя эктодермальных клеток. В морфоло 
мозга (Кирше, 1950, 1960, 


клетки эпендимы цент- 


яются 

















тозы, превра- 


щающиеся в нейробласты и ласты. В дальнейшем 
происходит усолжненная дифференцировка, приводящая 
к образованию нормальных ганглиозных клеток. бе но- 
вые клетки дают начало нервным волокнам, которые за- 
полняют соединительнотканный рубец и врастают в про’ 


тивоположные культи 

Наибольшая биологиче‹ 
при частичном удалении зрительной 
водных отмечается при сохранении 
рикса, так как в каудальной части подобная 


перер 
пер р 


кая 


нного М0: 


отсутствует (Кирше, 1960, 1961). 

Л. В. Полежаев и Э. Н. Карнаухова (1962) па основа- 
НИИ разнообразных экспериментов пришли к заключению, 
что нервная ткань пе стабильна, а находится в состоянии 
непрерывной физиологической 
тлиальные клетки, погибая в процессе различных патоло- 
тических воздействий, возмещаются новыми. 


И. И. Рампан (4954, 1957, 1960, 


делению способны только здоровые нервные клетки неза- 


висимо от стимула, побуждающего этот процесс. Основой 


регенерации. 


зга. 
ть к регенерации 
покрышки у земно- 
базальной зоны мат- 


активность 


Норвные и 


1961) считает, что к 





взгляда И. И. Рампана является убеждение, что развитие 
от низших к высшим происходит эволюционным путем, че- 


ленные стадии деления нервных клеток, 


мечает, что эти явления оч 
постнатальном периоде развития мозга и 


ются с возрастом организма, 


в филогенезе явления 
ресный вопрос о том, 
дифференцировки нейрона, 
способность к делени 

нейробласт достигает взро 
после рождения. Исследования 





— 1 Доклад на конференции 


онтоген 


повторяя, 


рез постепенное прибавление нейронов путем размножения 
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взятого животного и 
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ю. Описав опреде- 


качествен- 


И. И. Рампан от- 
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резко уменьша- 
таким образом, 
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Института мозга. 
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показывают, что двухъядрышковые нерви 
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чаются и в более поздние сроки онтот | р вов 
Некоторые авторы (И. В. 1 ский, 1904. в 
Ю. М. Жаботинский, 1958, 1960) объясняют нию 






появление 










е 
двухъядерных нервных клеток как рез} \т проявления рмбой „к 
повышенной, но не находящей полной гизации потен. ИИ рожи 
ции клеток к делению, которая никогда не закончится ня СР дут 
полным разделением их клеточных тел. Ю. М. Жаботин- 







ский (1960) считает, что наличие в отдельных нервных 
клетках двух ядер является признаком задержки в разви. 
тии этого элемента в какой-то стадии дифференцировки, 
Возможно, еще в эмбриональном периоде, а у таких жи. 

















вотных, как кролики и зайцы, это биологическая особен- Я. Тейнисма1 
ность. г имость | 

Однако можно предположить, что «биологическая 0со- ствие равличны? 
бенность» заключается в том, что у данных клеток сохра- х приступов, 
няется потенциальная возможность к делению, которую " "Вариковные 
могут пробудить к активности какие-то определенные вишни Н. 
условия. 


Литературные данные позво 
торам не все патологические 
некоторые. 
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стны очень дави; 























Степень этих нений зависит от количества опытов 
перенесенных животным. Если после небольшого к 
ства раздражений изменяются лишь отдельные ни В 
дендриты вокруг нейрона, то увеличение опытов приводит 
к изменению всех частей нейрона. 7 
Наиболее значительные 
наблюдаются после большого 
ний и судорожных припадков у к И 
8 ты Аи и аа де ты 
таты нашего ‘исследования согласук бы эм 
сле} ласуются с данными ряда 
авторов (С. А. Суханов, 1899; М. С. Толгская. 1955 1956; 
У ‚ 1955, 1956: 
А. А. Хачатурян, 1956; С. А. Саркисов и Т. М. Мохова, 
1958; А. Д. Зурабашвили, Б. Р. Нанейшвили, 1959; 
Ю. Я. Гейнисман, 1962, и др.), которые отмечают первич- 
ную ранимость межнейрональных связей в ответ на дей- 
ствие различных веществ, вызывающих развитие судорож- 
ных приступов, или других патогенных раздражителей. 
Варикозные утолщения, появляющиеся на дендритах, 
по данным Н. Е. Ярыгина и Г. М. Николаева (1959), мо- 
гут соответствовать морфологическим проявлениям пара- 
биоза, так как они приводят к понижению функциональ- 
ной подвижности соответствующих отделов дендрита и 
нейрита, замедляя ток нервных импульсов и делая их бо- 
лее редкими. Появление варикозных утолщений на отрост- 
ках нервных клеток после первого судорожного припадка 
или 6 звуковых раздражений, по-видимому, следует счи- 
тать физиологическими, возможно, что и с замедленной 
функцией. В то время как присоединение к варикозностям 
дендритов распада их шипиков, которые наблюдаются пос- 
‘ле большого количества опытов, в сочетании с другими из- 
менениями нервных структур следует отнести к патологи- 
ческим явлениям, влекущим нарушения Функций, в03- 


можно, даже необратимого характера. ы 
Звук влечет за собой изменение миелиновых оболочек. 


Сравнение различных степеней деформации волокон (не- 
равномерные утолщения по ходу волокон, вакуолизация и 


изменение формы их, распад на миелиновые шары) в моз- 
гу животных разли риментальных групи пока- 


чных эксие] 
зывает. что степень повреждения миелиновых волокон за- 
) 
висит от количества звуковь 


1х раздражений и числа судо- 
рожных припадков, т. е. обнаруживается закономерность, 
х леточных изменений 


(заключающаяся в 
ытов увеличивается 
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изменения этих структур 


числа звуковых раздраже- 













































количество измененных миелиновых волокон и нарастаь 
степень этих изменений). В контроль уппе отмечают. 
ся некоторые изменения волокон. Стен их увеличи. 
вается после первого судорожного припадка, достигая зна. 


Бр] ил ‹ 
чительной величины после 23 и 44 опыт 


нения миелиновых волокон наблюдают. 
животных, которые в ответ на звуков 
оставались неподвижными. По-видим 


тьшие Изме- 
кже в мозгу 
раздражитбль 
независимо 


от внешней реакции животного волокна являются 
активными участниками в передаче функциональных 
нагрузок, как об этом упоминают в своей рабо- 
те Е. С. Чолокашвили и А. И. Ройтбак (1956). При 
небольшом количестве опытов (шесть) эти изменения 
являются  физиологическими, так как они быстро 
исчезают после отдыха и к ним применимы слова 
«нормальная патология» (Б. И. Лаврентьев и Ю. М. Ла- 


зовский, 1931). Деформацию волокон с явлениями вакуо- 


тизации также следует считать процессом быстро обрати- 
мым и восстановимым, так как через 24 часа после при- 


падка эти изменения исчезают. Однако присоединение к 
последним фрагментации значительно утяжеляет течение 
патологического процесса в волокнах. При большом коли- 
честве опытов (от 23 до 44) к деформациям волокон при- 
соединяются явления сегментарной демиелинизации, ко- 
торая приводит к фрагментации. В результате комплексно- 
го изменения волокон, т. е. при деформации, сегментарной 
демиелинизации, вакуолизации и фрагментации, происхо- 
дит дезориентация миелиновых волокон. Изменение клет- 
й с одновременным нарушением 
целостной структуры волокна ВИН ое 
оражения. Сохранение структуры 

частей при наличии варикозностей 
миелиновых волокон не Ы являться в 


сочетании с гипертрофией 
ОО ртр 
вы тел. И только в отдельных случаях в 
мозгового о Е Е ВЫ чорулением 

ровообращения можно было отметить явления 
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фрагментации и распад отростков и гибель их 
Наличие картин делящихся глиозных 
рофия Е: и увеличение глиозных зернистостей при дейст- 
вии звуковых раздражений говорят о большой те 
продуктивной способности глии, наблюдаемой и при дру- 
тих патологических воздействиях (В. К. Белецкий. 1996: 
Л. И. Смирнов, 1944; П.Е. Снесарев, 1950; М М. Алек 
сандровская, 1955). ь е: 
Таким образом, глия, как и нейроны, наряду с большой 
ранимостью обладает компенсаторно-пластическими спо- 
собностями В ответ на патологические нарушения, возни- 
кающие в нейронах центральной нервной системы, как от- 
мечает ряд авторов (Н. И. Гращенков, 1948; А. И. Стру- 
ков, С. К. Лапин, 1958). Е 
Обобщая ориентировочные подсчеты измененных нерв- 
ных клеток (см. таблицу) на соответствующих уровнях 
коры кожно-двигательного анализатора и зрительного буг- 
ра, коры слухового анализатора и медиальных коленчатых 
тел нижних бугров четверохолмия, ядер слуховых нервов 
и клеток передних рогов спинного мозга, можно отметить 
определенную закономерность поражения этих структур- 
ных образований. Так, во всех экспериментах наибольшее 
количество измененных элементов находится в корко- 
вых концах анализаторов (учитывая контрольные пока- 
затели). ы 
Сопоставление полученных цифровых данных об изме- 
нении клеток в коре слухового и кожно-двигательного ана- 
лизаторов дает возможность отметить, что в эксперименте 
с действием только звукового раздражителя наиболее по- 
раженным оказывается корковый конец слухового анали- 
затора, в то время как возникновение судорожного при- 
падка в ответ на звук приводит к преимущественным из- 
менениям коры кожно-двигательного анализатора. 
Из работ Института мозга (И. Н. Филимонов, 
С. А. Саркисов, Е. П. Кононова, Л. А. Кукуев, Г. И. Поля- 
ков, Н. С. Преображенская, И. А. Станкевич, Ю. Г. Шев- 
ченко, С. М. Блинков, 1949, и др.) известно, что по срокам 
своего развития кора мозга является наиболее молодой и 
новой формацией по сравнению с другими образованиями 
мозга и что в ходе эволюции происходит усложнение и 
дифференцировка коры, которые тесно связаны с и 
мерностями формирования ее ноЗАЗЬНО & о 
ности. Многочисленными исследованиями (Г. Т. Сахиу 
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элементов, гиперт- 








на, 1954; Н. П. Романова, 1956; Т. С. Матвеева, 1954. 
А. В. Войно-Ясенецкий, 1958, и др.) ано, что кора 
мозга менее устойчива к ряду сильных и ‹ ерхсильных 
раздражителей, чем подкорковые образования. Ориентиро- 
вочный подсчет количества пораженных клеток в различ- 
ных отделах анализаторов показывает, что в корковых 
концах анализаторов при звуковом воздействии имеется 
большее число пораженных элементов, чем в подкорковых 
звеньях. Таким образом, на основании наших данных 
можно заключить, что звук относится к тому ряду патоген- 
ных раздражителей; которые в первую очередь поражают 
нейроны корковых концов анализаторов, тогда как ниже- 
лежащие образования оказываются более устойчивыми к 
этому раздражителю. Нарушения начинаются в первую 
очередь в фило- и онтогенетически более молодых форма- 
циях (Н. Г. Фельдман, 1954), так как они менее приспо- 
соблены к патогенным раздражителям и более ранимы. 
Однако эта ранимость нейронов коры (находящая объяене- 
ние в сложности дифференцировки по сравнению с под- 
корковыми образованиями) служит в то же время показа- 
телем ее стабильности, как об этом упоминает В. К. Бе- 
лецкий (1961). При реактивном изменении нейрона коры 
происходит быстрая перестройка его структур, которые 
при соответствующем отдыхе от действия звукового 
раздражителя возвращаются к норме быстрее, чем это име- 
ет место в нейронах подкорковых образований. В таблице 
видно, что количество измененных нейронов в подкорко- 
вых образованиях возвращается к норме медленнее, чем в 
коре. Сравнение собственных данных с имеющимися лите- 
ратурными (Гиден, 1948; Гидени Гамбергер, 1945) показы- 
вает, что если в периферических отделах слухового анали- 
затора восстановление нисслевского вещества начинается 
через 48—72 часа, то в корковом его конце признаки восста- 
новления можно наблюдать Уже через 24 часа, что свиде- 
тельствует о большей пластичности коры по сравнению с 
подкорковыми образованиями (В. А. Неговский, 1953). 
В динамике репарации измененных структур большую 
роль играет восстановление обменных процессов, наблю- 
даемых рядом исследователей У животных при прекраще- 
нии усиленных функциональных нагрузок отдельных 
анализаторов (П. В. Барановский, 1943, и др.). 

У животных, подвергавшихся действию только звуко- 
вого раздражителя и не имевших судорожных припадков, 
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. При этом 
равленно ( 


_ вых нервов, 


четверохолль 
коркового 1 
здает цато] 
животных 
стояния ц 
всегда рае 
гательног 
ные патот 


характерной особенностью морфологических 
является некоторая преимущественная 
поражения подкорковых звеньев 
отличие от специфической 


нарушений 
избирательность 
р слухового анализатора В 
зоирательности в мозгу жи- 
вотных, подвергавшихся действию судорожных а 
в ответ на звуковои раздражитель. У после ч Е 
преимущественное пораж дних отмечается 
›ражение (в первую очередь) звеньев 

кожно-двигательного анализатора, а затем в меньшей сте- 
пени подкорковых звеньев слухового анализатора. Эта 
избирательность поражения заметнее выражена при не- 
большом числе опытов, увеличение же их количества при- 
водит к распространению этих изменений на многие дру- 
гие структурные образования: мозжечок, латеральные ко- 
ленчатые тела и др. 

Подобная преимущественная избирательность пора- 
жения определенных подкорковых звеньев анализаторов 
при действии только звукового раздражителя, а также при 
судорожных припадках, вызванных звуком, по-видимому, 
зависит от механизма передачи этих раздражений. Наши 
данные, а также данные (Л. В. Крушинский, Л. Н. Молод- 
кина, Л. П. Доброхотова, А. Ф. Семиохина, К. Г. Гусельни- 
кова, А. П. Стешенко, Б. И. Котляр), полученные на бе- 
лых крысах, позволяют сделать некоторые предположения 
о том, как происходит поражение тех или иных структур- 
ных образований мозга. а ; 

Звуковое раздражение, проидя ряд подкорковых обра- 
зований, достигает коркового конца слухового анализато-„ 
ра. При этом в подкорковых звеньях раздражение идет на- 
правленно (кохлеарный узел, слуховой нерв, ядра слухо- 
вых нервов, оливы, латеральная петля, нижние бугры 
четверохолмия, медиальные коленчатые тела). Достигнув 
коркового конца слухового анализатора, раздражение со- 
здает патологический очаг возбуждения, который у разных 
животных проявляется неодинаково в зависимости от со- 
стояния центральной нервной системы. Это возбуждение 
всегда распространяется и на корковый конец кожно-дви- 
тательного анализатора, так как там имеются значитель- 


ные патогистологические изменения даже тогда, когда у 


так называемых невозбудимых крыс первой ор 
тальной группы внешней (видимой) реакции на ео р . 
_ дражитель не возникает. Вероятно, иррадиация возбужд 


Й но-двигательного ана- 
; й коры на кору кож 
т. ь ровождается возникновением 


атора не всегда с0п 
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судорожных припадков. Это можно объяснить тем, что 
ля возникновения судорожного припадка необходимы оп. 
ределенные условия и, в частности, в его развитии сущест. 


венную роль играет «готовность» 
гательного анализатора. 
Особенностью же патогистологических 


к припадку кожно-дви- 


изменений в ко- 


ре мозга является известная диффузность их при наличии 
большей выраженности поражений в слоях ПШГи \ коры 
слухового и кожно-двигательного анализат. ров. В преде- 


тах же кожно-двигательного анализатора 
пределены довольно равномерно. Отчасти это может быть 
объяснено большим перекрытием одних зон 
концов анализаторов другими. В частности. перекрытие 
полей кожного анализатора двигательным (Л. А. Кукуев, 
1940; Г. П. Жукова, 1951) является настолько тесным, что 
позволяет объединить их у крысы в один кожно-двигатель- 
ный анализатор. Последнее подтверждается не только 
цитоархитектоническими, но и патологическими данными. 
Так, во всех экспериментальных группах слои ИТ и У кож. 
ного и двигательного анализаторов вовлекаются в патоло- 
гический процесс в равной степени. 

Наличие диффузных изме 


изменения рас- 


корковых 


нений, найденных в различ- 
ных отделах мозга при действии звукового раздражителя, 
как в сочетании с судорожными припадками, так и без 
них следует рассматривать как результат передачи силь- 
ных — раздражений анатомические коллатерали 
щие ретикулярные связи, кото- 
ереключений. Опыты с дейст- 
м возникновением судорожных 
3 блюдается еще большее вовле- 
цесс других образований мозга, 


жность передачи раздражений 
через различные анатомические коллатерали и никак не 


отрицают возможность специфической передачи по звень- 
ям слухового анализатора, как это утверждает Кониг (Кое- 
018, 1957). Передача специфических раздражений по соот- 
ветствующим анализаторам — ведущее звено в трансфор- 

этих раздражений в кору головного мозга 
(Л. Г. Трофимов и Н. Н. Любимов, 1960; Т. С Наумова, 
1960). Разнообразные нарушения вегетативного характера 
(сердцебиение, учащение дыхательных движений, актов 
мочеиспускания и дефекации, изменение кровяного дав- 
ления и др.), наблюдавшиеся Л. рушинским, 
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[5 Ничковым и др. у крыс в ответ на звук, следует, по-ви- 
димому, связать как с фактами изменения структурных 
элементов гипоталамуса, так и с поражением вегетативных 
ВАтров, локализованных в корковых отделах. 

Необходимо учитывать. что нарушения структур в ги- 
поталамусе значительно меньше и они беднее по своим 
морфологическим картинам, чем в коре. Обращая внима- 
ние на это оостоятельство. можно предположить, что гипо- 
таламус с морфологической точки зрения обладает боль- 
ШИМИ компенсаторными возможностями (при многорелей- 
ности нейронов), и наличие вегетативных нарушений сле- 
дует отнести за счет поражения корковых концов вегета- 
тивных центров как двигательной области, так и лимбиче- 
ской. Последняя, по данным Н. И. Цинды (1960) и 
И. А. Замбржицкого (1954), является центром, регу- 
лирующим функции внутренних органов. 

Вовлечение в патологический процесс лимбической и 
зрительной среды, ретикулярной и аммоновой формаций, 
мозжечка, ядер черепномозговых нервов и многих других 
образований лри наиболее активной реакции нейронов 
слухового и кожно-двигательного анализаторов следует 
рассматривать как результат усиленной функциональной 
активности, связанной с действием не только звукового 
раздражителя, но и главным образом с возникновением 
сильных судорожных разрядов. Судоржный припадок сам 
по себе, без действия звука, является очень большой 
функциональной нагрузкой на весь организм, вызывая 
гипоксию мозга [Хорнец, Аппель, Нерати, Войнеску (Ног- 
пеё, Арре|, Мегеайи, Уотезси, 1960)]. В то же самое время 
на фоне сильного возбуждения происходит повышение 
чувствительности к кислородному голоданию. Создается 
порочный круг: судорожный припадок приводит к возник- 
новению кислородной недостаточности, которая при повто- 
рении припадка усиливается от создавшейся повышенной 
чувствительности нервных клеток к недостатку кислоро- 
да, приводя этим к углублению патологических изменений 
в нервной ткани. В мозгу крыс, погибших от судорожных 
припадков, очень большое место занимают явления цент- 
ральной тинкториальной ацидофилии нервных клеток, их 
вакуолизация и ишемия. Они служат м м 
родной недостаточности (П. Е. Снесарев, 1950; Н. Г. Фельд- 


‘ман, 1951; Т. С. Матвеева, 1954; М. М. Александровская, 


5). Последние изменения имеют как системное, так и 
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не системное распространение, сопровождая часто очаги 
кровоизлияний. Кроме того, сосуди то изменения (набу- 
хание ядер эндотелия, плазморрагии, ангионекрозы 
ит. д.) имеют довольно обширное ( ‚странение, захва- 
тывая системы кожно-дгигательного и слухового анализа- 
торов и другие отделы мозга, а также мягкую мозговую 
оболочку, щели Биша и сосуды желудочков мозга. 
Можно предположить, что у животных, умерших во 
время припадка или вскоре после него, имеется повышен- 
ная восприимчивость к звуку и в мозгу ряда крыс звуко- 
вая травма действует как сверхсильный раздражитель, 
приводя к параличу сосудов. 
По клинико-анатомическим данным (И. В. Давыдов- 
Уский и А. Н. Колтовер, 1948) паралич сосудов  заканчи- 
вается ангионекрозом и кровоизлиянием. Таким образом, 
непосредственной причиной смерти животных, получив- 
ших звуковую травму, является нарушение мозгового кро- 
вообращения, сопровождаемое кровоизлиянием в мозг и 
явлениями гипоксии нервной ткани, как предполагали 
Л. В. Крушинский, Л. Н. Молодкина, Л. П. Пушкарская и 
Ю. Г. Шевченко (1953). Этим явлениям предшествует тя- 
желое коматозное состояние животных с резким снижени- 
ем у них рефлексов, мышечного тонуса, нарушением сер- 
дечной деятельности и с изменением кровяного давления. 
Подобные явления бывают резко выражены при кровоиз- 
лияниях в мозг у человека, особенно при прорывах крови 
в желудочки мозга (Л. А. Корейша, 1956; Л. Г. Членов, 
Н. В. Лебедева, Т. А. Шутова, 1957; 9. И. Кандель и 


Л. О. Корст, 1961), и, по-видимому, связаны с процессом 
декомпенсации гипоталамуса. 


ЗАКЛЮЧЕНИЕ 


Сопоставляя морфологические 
мые в мозгу животных, с их пове 
опытов, можно сделать вывод, что звук силой 80—130 дб 
смешанных частот является сильным дистантным раздра- 
жителем для данного вида.животных и его следует отнести 
к патогенным раздражителям внешнего мира. 

Некоторые из наблюдаемых нами гистол 
менений следует считать отражением опреде 
циональных состояний нейронов. Особенно 
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тех случаев, когда мы наблюд избирательность пораже- 
ния определенных звеньев усиленно функционирующих 
слухового и кожно-двигательного анализаторов. Однако 
длительное применение звукового раздражителя и возник- 
новение многократных судорожных припадков приводят 
к вовлечению в процесс различных звеньев многих анали- 
заторов, кроме слухового и кожно-двигательного; во мно- 
гих нервных клетках появляются морфологические при- 
знаки утомления и истощения их нисслевского вещества, 
которые сопровождаются нарушениями всех частей ней- 
ронов (ядра, ядрышки, синаисы, дендриты и т. д.). 
Возникновение судорожных припадков у одних живот- 
других в сочетании с вариабиль- 
экспери- 


ных и отсутствие их у 
ностью структурных изменений внутри каждой 
ментальной группы (при одинаковом количестве опытов и 
при одной и той же силе звука) дают возможность гово- 
рить 0б индивидуальной восприимчивости у одного и того 
же вида животных к этому раздражителю. 

Учитывая особенности данной экспериментальной мо- 
дели, которые заключаются в том, что для белых крые зво- 
нок 80—130 дб смешанных частот является сильным раз- 
а для людей он является раздражителем сред- 
не может вызвать тех же патоги- 
лы должны делать свои 


дражителем, 
ней силы и, естественно, 
стологических нарушений в мозгу, у 


обобщения осторожно. 
Однако сопоставление полученных морфологических 


данных, касающихся изменений нейронов в мозгу экепе- 
риментальных животных, © клиническими и физиологиче- 
скими наблюдениями (которые приведены в Ти П главах) 
над состоянием людей и животных, находившихся дли- 


тельное время под действием звука и шума, позволяет 
предположить, что для возникновения многих Функцио- 
пусковым 


а затем и органических заболеваний 
механизмом служит этот раздражитель. к 

Одним из характерных морфологических изменений 
нейрона является истощение нисслевского вещества, кото- 


ое вполне может явиться причиной возникновения утом- 
Я т. д. Локализация патологически 


жения и 

О х. я в гипоталамических отделах мозга 

может быть причиной появления повышенного кровяного 

давления и многих вегетативных нарушений. ре 

При соответствующем отдыхе от иене: —. 
теля наступает процесс восстановления в нару 
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действием звука структуре, в котором активное Участие 


принимают компенсаторно-приспособительные механизмы 
центральной нервной системы. При том следует учесть, 
что чем выше по филогенетической лестнице стоит живот. 
ное, тем лучше восстанавливаются ком ‘енсаторные меха- 
низмы. Однако длительное ‘применение звука, особенно в 
случаях с возникнозением судорожных припадков, приво- 
дит к необратимым изменениям прогрессирующей дист- 
рофии. Происходит это, по-видимому, при продолжении 


опытов после появления признаков утсмления, что вызы- 
вает усугубление структурных изменений, доводя до исто- 
щения нейроны. Это соответствует и мнению Е. Ц. Андрее- 
вой-Галаниной (19641) об утомлении при звуковых раз- 
дражениях как раннем сигнале, грозящем развитию пато- 
логических состояний. 

Главной задачей в профилактике профессиональных 
болеваний должна быть правильная разработка 
мых норм шума и звука на производствах, в общежитии, 
на транспорте, в школе. В литературе последнего времени 
имеются многочисленные указания на это. 

Вероятно, необходимо обратить внимание на проверку 
отдыха для людей, имеющих дело со звуковыми раздраже- 
ниями, особенно на тех производствах, где звуки и шумы 
сочетаются с вибрационным фактором. Следует учесть, что 
элементы сотрясения (безусловно имевшие место в экспе- 
риментальных группах, где звук сочетался с возникнове- 


нием судорожного припадка) в значительной степени отя- 
гощают патологическое действие звукового раздражи- 
теля. 





за- 
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й й, лишенной шу- 
ма и звука обстановке, вуковая нагрузка может 
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пизатора белых крыс появляются довольно быстро — после 
шестикратных звуковых воздействий. Учитывая большую 
ранимость центральных звеньев слухового анализатора 
по сравнению с периферическим концом его, следует отме- 
тить необходимость разработки новых методов исследова- 
ния, выявляющих и улавливающих ранние функциональ- 
ные изменения центральных звеньев слухового анализато- 
ра человека и изменение нормальных взаимоотношений 
его с другими анализаторами. Выявление этих ранних из 

менений и возможного восстановления первоначального 
состояния необходимо в целях профилактики профессио- 
нальных заболеваний, возникающих на производствах, 
связанных © различными звуками и шумами. 
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